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I - INTRODUÇÃO 
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A evolução científica, extremamente rápida 
e profunda, nos Últimos 50 anos. contribuiu significanteme!!: 
te para acentuar a importância da Bioquímica no contexto 
das ciências biolÓgicas e particularmente as ciências da 
saúde. Os maiores problemas dessas áreas tais como mecanis 
mos de herança, diferenciação celular, erros inatos do me 
tabolismo e muitos outros, somente foram compreendidos ao 
serem investigados por métodos bioquímicas. Sem medo de es 
tarmos exagerando, podemos afirmar que a BioquÍmica atual 
mente detem nos seus diversos capítulos a compreensão per 
feita do fenômeno biológico, além de oferecer os meios P! 
ra o controle dos seus desvios. 
Assim sendo, a doença ou os fenômenos pato 
lÓgicos podem ser definidos, bioquimicamente, como o fruto 
de um desvio metabÓlico induzidos pela alteração da estru 
tura ou da função dos ,componentes celulares. 
Esse fato justifica o profundo apelo, for 
mulado por cientistas e educadores, no sentido de aproxi 
mar a ciência básica com os cursos profissionalizantes, 
principalmente nas âreas clÍnicas, isto é, a Medicina e a 
Odontologia. Esta aproximação proporcionaria através das 
pesquisas realizadas nas áreas biolÓgicas, os subsídios in 
dispensáveis para que os profissionais da saúde possam 
diagnosticar, planejar e executar suas intervenções com 
maior compreensão e segurança. ~pois, integrados nessa r~ 
-formulação do pensamento científico, que planejamos este 
trabalho. 
-A doença periodontal e o problema mais im 
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portante na prática da odontologia moderna. Nessa frase evi 
dente e realista, Glickman (1974) descreveu o papel funda 
mental do periodonto no contexto da saúde bucal. A moléstia 
periodontal é tão antiga quanto a prÓpria história humana, 
essa anomalia aparece corno a mais comum das moléstias desce 
bertas nos corpos embalsamados dos egÍpcios há 4.000 anos. 
As informações sobre aquela época, extraídas dos "Papiros 
de Ebers" demonstraram a grande atenção dispensada pelos 
egípcios à saúde bucal manifestada através de receitas para 
manutenção dos dentes e a formação de especialistas em "Tra 
tamento Bucal". 
Uma passagem pela história desde aquela ép~ 
ca revela que a doença periodontal nunca deixou de ser cita 
dao Atualmente esta doença apresenta-se como uma moléstia 
verdadeiramente Universal, atingindo todas as raças e abran 
gendo todas as idades~ 
Uma análise profunda da natureza dessa anoma 
lia demonstra claramente a importância primordial da contri 
buição bioquÍmica na compreensão e controle dessa patologia, 
Na procura de induzir alterações bioquímicas controladas,com 
o fim de estudar o possível envolvimento das principais vias 
metabÓlicas nas condições patolÓgicas do periodonto, encon 
tramas na vitamina A um excelente mediador para esse fim,Uma 
vitamina de larga atuação metabÓlica que levou alguns pesqui 
sadores à considerá-la uma vitamina de ação hormonal (Se-
brell, Jr. e Harris, 1954). 
Os efeitos da vitamina A em doses elevadas 
sobre os tecidos periodontais, destruição do colâgeno e estl 
mulação da síntese das glicosaminoglicanas, parece mirnetizar 
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o ocorrido durante a inflamação desses tecidos.Segundo Rapp 
e OrzO~ek (1966), a destruição do colâgeno é um dos passos 
mais importantes no processo inflamatório. O aumento das 
glicosaminoglicanas e das glicoproteinas após a indução da 
inflamação foi constatado por Fehér e Jakab (1972). 
Essa semelhança nos sugeriu no uso excessi 
vo de vitamina A, um excelente modelo para estudar as possf 
veis alterações metabÓlicas ocorridas no tecido periodontal 
durante o processo patolÓgico induzido por elaó Planejamos, 
nesse trabalho, estudar as prováveis alterações ocorridas 
na via glicolítica e na pentose-fosfato em ratos submetidos 
a hipervitaminose A~ O trabalho tem por objetivo procurar~ 
ferecer alguma contribuição ao esforço intenso, observado 
na literatura, que visa elucidar o mecanismo da ação da vi 
tamina A e ao mesmo tempo adicionar alguma informação sobre 
os eventos bioquímicas ocorridos no periodonto durante o 
processo da inflamação, processo esse, cujo entendimento 
constitui um dos aspectos mais importantes da doença peri~ 
dontal. 
Modesta, sabemos, será a nossa participação 
no campo amplamente vasto da investigação científica, porém 
ã apresentamos como uma informação primeira, tendo em mente 
as palavras de Finar "quem espera para fazer uma coisa sem 
falhas, não f a rã coisa alguma". 
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II .1 - Composição Química do 'Periodonto 
O periodonto, aparelho responsável-
pela sustentação e proteção do dente, é composto por qua 
tro estruturas: gengiva, ligamento, cemento e osso o A ge!!_ 
giva é constituida de tecido epitelial e tecido conjuntivo 
separados por um complexo de fibrilas e matriz denominado 
de membrana basal, o tecido epitelial não -e vasculariza 
do, o que permite concluir que a sua nutrição ocorre atra 
vês de um processo de difusão onde a membrana basal exerce 
um papel importante. A superfície desse epitelio apresenta 
diferentes padrões de queratinização, podendo resultar em 
orto, para ou não queratinização. As características morf~ 
lÓgicas observadas no epitélio gengiva! são semelhantes a 
quelas constatadas em outros tecidos. Observa-se, porta~ 
to, a ausência de substâncias intercelulares, no epi te li o 
onde as células são mantidas justapostas através de uma 
substância fibrilar complexa e densa, aparentemente secre 
tada pelas prÓprias cêlulaso Várias evidências práticas de 
monstraram que a natureza quÍmica dessas substâncias se as 
sernelha::.com as glicoproteinas e glicosaminoglicans, 
A membrana basal é constituida essencial 
mente de proteinas, tendo sido demonstrado também aprese~ 
ça de pequenas quantidades de carboidratos. Os fenômenos 
metabólicos ocorridos no tecido epitelial e o posicioname~ 
to morfológico da membrana basal evidenciam que ela exer 
ce duas funções: uma de barreira, capaz de ultrafiltração-
e outra de união mecanica entre o epttêlio e o tecido con 
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juntivo na gengiva. 
O tecido conjuntivo gengiva!, à semelhança-
de outros da mesma natureza, apresenta poucas células e 
grandes quantidades de substância intercelular. As protei 
nas fibrosas mais encontradas na matriz intercelular sao 
constituídas de colâgeno, reticulina e elastinaG Proteogli 
cans, glicosaminoglicans e glicoproteínas também estão pr~ 
~entes nesse tecido. 
O colágeno é o maior componente estrutural 
1os tecidos periodontais, a estrutura helicoidal trÍplice, 
dessa proteína formada por tres cadeias polipeptídicas, -e 
mantida graças à presença maciça do amino acido glicina na 
molécula. 
Estudos da molécula de colágeno através da 
desnaturação prévia com calor, guanidina, uréia ou tiociana 
to, e a separação por meio da ultracentrifugação ou eletro 
forese em gel, demonstraram que essa molécula compõe-se de 
três frações denominadas componentes a,S e~. O emprego da 
cromatografia na análise dos componentes da molécula do co 
lâgeno resulta na obtenção de duas unidades distintas, embo 
ra apresentem, aproximadamente, o mesmo peso molecular 
(100.000). Essas unidades encontradas na proporçao de 2:1 
foram denominadas a1 e a 2, ficando a composição molecular 
dessa cadeia assim determinada {al} 2 a2. 
A descoberta de outras cadeias estrutural--
mente diferentes de a1 e a 2 induziram, arbitrariamente, ao 
uso de algarismos romanos (I, II, III. .. ), para identifl:. 
car essas cadeias, segundo a ordem de descoberta. Os comp~ 
nentes S e ~ da molécula do colágeno apresentam evidências 
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de serem dímeros e trímeros da cadeia a. 
A composição quÍmica da proteína colagenosa 
~presenta ca+acterísticas próprias, sendo o amino ácido gli 
cina encontrado numa proporção superior a 30% do total dos 
amino ácidos componentes da proteína. A prolina e a hidro 
xiprolina ocupam 20 a 25% do total da molécula. A presença 
da hidroxiprolina é uma característica estrutural do colá 
gene enquanto a tirosina e a fenilalanina são encontrados -
em quantidades bastante reduzidas. A cisteina não participa 
da estrutura do colágeno dos vertebrados. 
Unidades monossacarÍdicas ou dissacarídicas 
sao covalentemente ligadas ao ~carbono ô da hidroxilisina -
das cadeias polipeptÍdicas do colâgeno. Essas unidades, g~ 
lactose ou 2-0-a-D-glicopiranosil-D-galactose encontram- se 
em quantidades diretamente proporcionais ao número dos re 
síduos de hidroxilisina na cadeia. 
A biossíntese do colâgeno,à semelhança de 
todas as outras proteínas do organismo, envolve as etapas 
normais de transcrição e tradução, seguidas por outros pa~ 
sos característicos da formação dessa molécula, isto ê, a 
hidroxilação da prolina e da lisina, formação da hêlice,gl~ 
cosilação, transporte e secreção, conversão do procolâgeno 
em colágeno e a formação das fibraso 
A síntese do colágeno é iniciada pela form~ 
çao do procolágeno, um precursor de tamanho maior e que -e 
submetido à ação de enzimas proteolíticas para produzir a 
proteína funcional. A prolina e a lisina são hidroxiladas a 
pós sua incorporação na cadeia polipeptÍdica. As enzimas 
responsáveis por esse processo são peptidil prolina hidroxi 
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lase e peptidil lisina hidroxilase respectivamente, as duas 
hidroxilases requerem, como cofatores enzirnáticos,oxigênio 
molecular, ions de ferro (F++), cetoglutarato e ácido ascÓE 
bico. A hidroxilação é indispensável para a extração das mo 
léculas da célula. 
Estudos recentes demonstraram que o peptf 
dia nao hidroxilado nao apresenta condições suficientes de 
estabilidade para a manutenção da estrutura da hélice, e 
isso oferece subsÍdios para supor que a formação da hélice 
ocorre após a hidroxilação. A glicosilação das cadeias ocor 
re também dentro das células. As unidades de galactose e de 
2-0-a-D-glicopirinosil-D-galactose são covalentemente lig~ 
das através de uma ligação 0-glicosídica ao carbono ô da hi 
droxilisina. A reação da glicosilação e catalisada por 
duas enzimas, a galactosiltransferase, que estimula a trans 
f~rência da galactose para a hidroxilisina e a glicosil-
transferase, enzima responsável pela adição de uma glicose 
para a galactosilhidroxilisina. 
A molécula do procolágeno é secretada logo 
depois para o espaço extracelular. Várias teorias foram 
formuladas para explicar o mecanismo da extrusão do procolá 
geno. Weinstock e Leblond (1974) sugeriram a participação -
do complexo de Golgi na secreçao do colâgeno pelos odonto-
blastos. Com base nesse trabalho, acredita-se que as moléc~ 
las proteicas migram do retículo endoplasmático na direção 
da região de Golgi, de onde são carregadas em vesículas se 
cretoras até a membrana, onde se fundem e liberam suas car 
gas no espaço intersticial. 
A conversão do procolâgeno em colâgeno é um 
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processo enzimático catalizado por uma peptidase; esse pa~ 
so é um pré-requisito para a polimerização das cadeias em 
microfibrilas e o subsequente agrupamento em fibrilas. A ma 
turação do colâgeno se desenvolve através da instalação de 
ligações químicas covalentes e a formação de ligações cru 
zadas entre as moléculas dentro das microfibrilas, como tam 
bérn entre as microfibrilas dentro das fibrilas do colâgeno. 
As glicosaminoglicanas também ocupam um lu 
gar de grande importância no tecido conjuntivo do periodon-
to. A natureza química dessas substânci'as foram estudadas u 
tilizando-se das técnicas de precipitação com cloreto de 
etil piridinio e etano! e o emprego da separação cromato--
grâfica, o que permitiu identificar 4 a 6 sulfato de con 
droitin, sulfato de dermatan, sulfato de heparan e ácido 
hialurônico (Munemato et al, 1970), 
O controle da biossíntese das glicosamino-
glicanas é obtido através da um sistema eficiente de especi 
ficidade enzimáticao Cada uma das enzimas envolvidas hesse 
mecanismo é altamente específica para com a unidade do -aç~ 
car transferida do nucleotídeo, uridina difosfato ( Leloir 
e Cardini, 1960), como também para com as características-
do receptor. Assim, essas transferases atuam em sequência 
obrigatôria, sendo que o produto da ação de uma é o subs 
trato da outra subsequente. 
Segundo Telser et al (1965), a cadeia poli 
peptÍdica no complexo proteína-polissacarÍdeo é sintetizada 
em primeiro lugar considerando, ainda, que sua presença 
indispensivel para a síntese da parte polissacarÍdica 





mo responsáveis pela formação da ponte de ligação entre a 
cadeia polipeptÍdica e a parte sacarÍdica. Essas enzimas 
sao xilose transferase, galact,osil transferase I, galact..Q. 
sil transferase II e glucoroniltransferase I; atuando nes 
sa sequência, essas enzimas adicionam sucessivamente xilose, 
galactose e ácido glicur3nico. A seguir, procede-se a sfrite 
se da cadeia polissacarÍdica propriamente dita, com adição 
das unidades N-acetil-hexosamina e ácido N-acetilurônico,al 
. -
ternadamente. A sulfatação das cadeias polissacarídicas,com 
exceção do ácido hialurônico, ocorre no aparelho de Golgi. 
A descrição da natureza química do colâgeno 
e dos mucopolissacarídeos oferece subsÍdios para a compree~ 
sao da composição química do ligamento periodontal,membra 
na essa constituída principalmente de colágeno (aproximada-
mente 50%). As mesmas glicosaminoglicanas, já descritas,ta~ 
bém são encontradas nesse tecido. Esses dois componentes a 
presentam como característica, a renovaçao muito rápida no 
ligamento periodontalo 
O cemento e o osso sao os tecidos minerali-
zados do periodonto. A fração orgânica de ambos ê formada 
principalmente de colágeno e funciona como matriz sôbre a 
qual os minerais são depositados na forma de hidroxiapati-
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II.Z- Metabolismo Normal do Periodonto 
A via glicolítica é a principal fon 
te de energia nos tecidos periodontais. A transformação da 
glicose em glicose-6-fosfato, uma reação catalizada pela he 
xoquinase, é o passo primordial no metabolismo dessa hexose. 
A glicose-6-fosfato pode iniciar a síntese do glicogênio, a 
forma de reserva energ~tica, como também pode iniciar as 
vias catabÓlicas do metabolismo da glicose, isto é, a glic~ 
lise e a via pentose fosfato. 
Na via glicolÍtica, a glicose fosforilada é 
convertida em piruvato através de uma série de reações e~ 
zimáticas, num processo de metabolismo anaerÕbico desenvol-
vido no citoplasma da célula. O ATP é produzido durante es 
sas transformações, embora em pequena quantidade. A'via gli 
colítica é bastante atlva no periodonto, Charreau et al 
(1966) estudaram a atividade da fosfohexoseisomerase, aldo 
lase, fosfogliceroquinase e glicose-6-fosfatase nos tecidos 
periodontais de cobaia, comparando os dados obtidos com a 
atividade das mesmas enzimas em outros Órgão como fÍgado 
rins, adrenais, hipÔfise e testfculos dos mesmos animais.Os 
resultados obtidos por esses autores, permitiram observar 
que as enzimas estudadas, com exceção da glicose-6-fosfata-
se, apresentaram no periodonto, atividade igual ou superior 
aos outros tecidos. 
Apesar da participação energética quantita-
tivamente limitada, a via pentose fosfato exerce um papel 











riodontais. Ela produz ribose para a síntese dos ácidos nu-
cleicos, proporciona um meio para metabolizar as pentoses 
e ainda oferece NADPH necessário para outras vias metabÓli-
cas. As duas reações iniciais dessa via são desidrogenação-
e descarboxilação, após as quais a glicose é convertida em 
ribulose-5-fosfat; esse composto é submetido a uma série de 
interconversões, resultando finalmente na formação de hexo 
se fosfatada e triose fosfatada. 
O piruvato, após penetrar na rnitocondria, é 
descarboxilado e metabolizado no ciclo de Krebs por um pr2 
cesso de oxidação aerÓbica" As coenzimas reduzidas durante 
o ciclo são reoxidadas no sistema de transporte de elé-
trens, onde verifica-se a produção real de energia.Nessa c~ 
deia respiratória ocorre a formação de H20 e o consumo de o 
xigênioo 
A atividade das enzimas envolvidas no ciclo 
dos ácidos tricarboxílicos co periodonto foi estudada por 
vários autores. Person et c.l (1965) determinaram a ativida 
de específica do citocromo oxidase e NADH citocromo reduta 
se na gengiva "in vivo" e 11 in vitro". A atividade signifi-
cantemente bem maior observada "in vitro" permitiu aos auto 
res sugerir a existência de inibidores endógenos da ativid~ 
de oxidativa na gengivao Ainda, em 1965, Charreou et al re 
!ataram que a atividade da desidrogenase isocítrica,aconit~ 
se, fumarase e desidrogenase mâlica no tecido periodontal é 
equiparada com outros tecidos do organismo. (coração, múscu-
lo, fígado e rins). A alta atividade dessas enzimas, no p~ 
riodonto, indica uma intensa oxidação aeróbica através do 
ciclo de Krebs e consequentemente, uma alta produção energ~ 
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tica, como também pode sugerir urna ativação da glicÔlise ou 
da transaminação. Dados semelhantes foram obtidos por Ber& 
quist et a1 (1974). 
A participação ativa do ciclo de Krebs no 
metabolismo periodontal atraiu a atenção de vários autores 
para estudar o consumo de oxigênio nos tecidos orais. As-
sim, Lainson e Fisher (1968) determinaram o consumo de a·xi 
gênio na gengiva inserida, epitélio gengiva! e no tecido 
conjuntivo, em fase de oxigênio a 37 9-C, constatanto que o 
Q0 2 nesses tecidos foi de 1.56, 2.09 e 0.69 respectivamente 
Acredita-se que uma parcela considerável de oxigênio utili-
zado pelo tecido conjuntivo é destinado para fins não respl 
ratôrioso Experimentos realizados em polpa dental (Fisher e 
Mckercher, 1969; Mckercher e Fisher, 1968) evidenciaram es 
sa conclusãoo 
A natureza da síntese do colâgeno e o fato 
segundo o qual a prolina e a lisina são incorporados na ca 
deia polipeptídica, na forma não hidroxilada, sendo depois 
submetidos ao processo de hidroxilação, indica que uma par 
cela do oxigênio consumido pelo tecido é destinada a esse 
processo. Os trabalhos de Prochop et al (1963) e Stallard -
(1963), demonstraram que o oxigênio atmosférico participa-
na hidroxilação da prolina e da lisina durante a síntese 
do colâgeno num processo marcadamente rápido, principalmen-
te quando o tecido está em desenvolvimento. Com base nesses 
achados, Bergquist e Fisher (1970) atribuiram o alto consu-
mo de oxigênio, observado por eles, no tecido conjuntivo da 
gengiva inserida, ao intenso processo de hidroxilação desen 
volvido nesse tecido predominantemente colagenoso. 
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Uma possível correlação entre o consumo de 
oxigênio e a oxidação da glicose foi postulada por Carnpbell 
(1970). Esse autor estudou o consumo de oxigênio e a utili 
zaçao da glicose pelo tecido gengiva! em ratos diabéticos 
e nao diabéticos, constatando que o índice da utilização de 
+ 
oxigênio pelo tecido gengival do rato diabético (0.27 -0.14 
~1/mg de tecido) foi significativamente menor, quando cornp~ 
+ 
rado com o tecido normal (0.33 - 0.1_1). A oxidação da glic~ 
se pelos mesmos tecidos também apresenta diferenças signifi 
-cantes segundo o mesmo autor. O tecido normal apresentou 1n 
dice mais alto na formação de co 2 a partir da glicose. 
A renovação dos componentes fundamentais do 
periodonto é relativamente rápida. Kofoed et al (1971) ob-
servaram que a renovação das glicosaminoglicanas se preces 
sa mais rapidamente na gengiva, quando comparada com ou-
tros tecidos,tais como a pele e a cartilagem 
II.3 - Aspêctos Bioquímicas da Doença 
Periodontal 
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E um fato conhecido que existem dife 
renças considerâYeis na atividade e na distribuição de alg~ 
mas enzimas entre o tecido periodontal clinicamente normal 
e o tecido inflamado, o que, obviam!nte, reflete diferenças 
palpáveis na atividade metabÓlica dos dois tecidos. A doen 
ça periodontal inflamatória crônica é caracterizada pela 
distribuição lenta progressiva do tecido conjuntivo fibroso 
da gengiva e do ligamento periodontal, associada com a reab 
sorção do osso alveolar e a infiltração leucocitâria. 
Durante muitos anos, prevaleceu a idéia se 
gundo a qual a distribuição do colágeno na doença perio--
dontal seria o resultado direto da ação da placa bacteriana" 
Entretanto, algumas evidências levaram vários pesquisadores 
a postular que a perda dessa substância, durante a lesão pe 
riodôntica, seria o resultado da ação de substâncias elabo-
radas durante a reação imunolÓgica provocada pelos produtos 
bacterianos. 
Esses aspéctos da doença periodontal foram 
intensamente debatidos durante a sessão destinada às le 
sões bioquímicas nas doenças periodontais, dentro da progr~ 
mação da 140~ Reunião Anual da Associação Americana para o 
Progresso da Ciência, realizada no período de 24 de feverei 
roa 1 de março de 1974, em San Francisco (Dreier, 1974) 
Nessa sessão, o professor Roy C. Page (University of Washi~ 
gton School of Dentistry - Seattle) relatou acreditar que a 
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placa bacteriana produz substâncias que provocam nas células 
imunocompetentes uma indução através da qual estas células 
tornam-se hipersensíveis àquelas substâncias. 
Essa opinião é apoiada pelo fato de que as 
substâncias secretadas pelos linfÓcitos para neutralizar os 
produtos da placa bacterianâ são também capazes de destruir 
as células das estruturas periodontais. Durante a mesma Reu 
nião, Page apresentou dados que evi~enciaram que a perda do 
colágeno é o resultado da ação conjunta das toxinas bacteria 
nas e da resposta imunolÓgica das células gengivais àqueles 
produtos. Aventou também a possibilidade da alteração da na-
tureza do colágeno induzida pelas condições do tecido in-
flamadoo Em outras palavras, as condições inflamatórias do 
tecido gengiva! podem provocar a formação de outro tipo de 
proteína diferente do formado habitualmente na célula, sendo 
essa hipÓtese apoiada por Page, Nimi (Marcel E. Nimi, UniveE 
sity of Sauthern California's Department of Medicine and Bi~ 
chemistry) e Myers (Howord M. Myers, University of the Paci 
fie School of Dentistry)" 
Myer relatou que a formação desse tipo dife 
rente de colâgeno pode ser o responsável pelas condições ob 
servadas na doença periodontal, os produtos tóxicos do meta 
bolismo bacteriano, ainda segundo Myer, não produzem, direta 
mente, doença periodontal, e que a lesão do tecido é o fru 
to da reação do hospedeiro contra a ação dos microrganismos. 
A perda do osso periodontal nos tecidos in-
flamados pode ser atribuida aos efeitos das prostaglandinas, 
ácidos graxos de c20 contendo anel pentagonal, que exercem i 
números efeitos fisiolÓgicos e farmacológicos em vários teci 
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dos, e que sao hormônios celulares secretados em quantida-
des moderadas nos tecidos normais, porém sob certas condi 
ções são produzidos dem grandes quantidades. 
O processo inflamatório pode ser iniciado 
quando o epitélio do sulco gengiva! é ultrapassado por~ 
gentes flogógenos, os quais desencadeiam no tecido conjun-
tivo subepitelial uma série de eventos bioquímicas. A atu~ 
çao das proteases e das colagenases no tecido conjuntivo 
é um dos primeiros passos da escalada inflamatória ( Rapp 
e Orzolek, 1966). A degradação das proteínas não colagen~ 
sas e colagenosas liberta polipeptídeos de ação bastante ~ 
tiva sôbre a permeabilidade vascular e os processos da mar 
ginação, transmigração e migração leucocitária. 
Nessa primeira fase do processo inflamató-
rio ocorre o extravasamento de uma pequena quantidade de 
sôro que, quando entra em contato com as proteínas modifl 
cadas, proporciona o aparecimento do primeiro mediador 
marmacolÔgico de inflamação (Catanzaro-Guimarães, 1975).5~ 
gundo Ward e Hill (1971) a interação dos componentes - . ser1 
cos com a proteína modificada pela ação da colagenases r e 
sulta na liberação da anafilatoxina, que é um forte libe 
rador da histamina, sendo essa Última considerada o primei 
ro mediador farmacolÓgico da inflamação. Outras enzimas 
também podem ter um papel efetivo na liberação da histami-
na, Schwartz e Dibblee (1975) demonstraram que, além da CQ 
lagenase, a protease, a tripsina e a quimotripsina parti-
cipam significantemente na liberação desse mediador. 
A histamina parece iniciar o processo da 
permeabilização vascular nas primeiras etapas da inflama-
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çao, o período da açao da histamina é muito curto, segundo 
Ward (1971) é de apenas alguns minutos, deixando o lugar 
para outros mediadores, que são: bradicinina, lisil-bradici 
nina e metil-lisil-bradicinina que também aumentam a perme~ 
bilidade vascular jâ iniciada. 
A fase seguinte na inflamação é a fase co-
nhecida como prostaglandina-dependente, que abrange um pe-
ríodo mais longo e que é caracteriz1_1da pela migração dos ·m.2. 
nócitos e linfócitos na área inflamada. A infiltração dos 
neutrófilos no tecido conjuntivo do epitélio do sulco gertgi 
val é um dos componentes mais importantes no processo infla 
matório (Page et al, 1975). O alto teor de enzimas lisossô 
micas :nessas células, segundo Lange e Schroeder (1972), e!_ 
plica a profunda atuação hidrolÍtica exercida sobre o teci-
do conjuntivo. 
A presença do exsudato gengiva! foi aceita 
por vários pesquisadores como indicador objetivo para dete~ 
" minar a inflamação gengiva! (Loe e Holm-Pedersem, 1965; Oli 
ver et al, 1969). Segundo esses autores, na vasta maioria 
dos casos, quando não há inflamação não há exsudatoo A ob-
servação, aparentemente contraditória, de Bjorn et a1(1965) 
e Weinstein et al (1967), segundo a qual uma pequena quantl 
dade de fluido é sempre encontrada na gengiva considerada -
clinicamente sadia, pode ser explicada com base no trabalho 
de Kelner et al (1974). Esses autores demonstraram que a ·re 
moção completa da placa a cada 72 horas é insuficiente para 
evitar a inflamação gengiva!. 
A indução do processo inflamatório pode ser 
desenvolvida por fatores exogenos ou endogenosoTolo (1971 ) 
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demonstrou que o epitélio do sulco nao pode ser considera 
do como uma barreira efetiva contra moléculas orgânicas.S~ 
gundo o autor, antígenos, enzimas, toxinas e outras protef 
nas de peso molecular inferior a 68" 000 penetram , através 
desse epitélio até o tecido conjuntivo e podem causar uma 
série de reações que levam à inflamação. Por outro dado, R2 
se (1973) constatou que a doença periodontal pode ser ins·t~ 
lada após um longp.período de hiperglicemia. Provocando um 
estado diabético, aparentemente contínuo , em animais, com 
o uso de aloxana e posteriormente extrato da hipÓfise ante-
rior, Rose observou que a doença periodontal instalou-se a 
pós quatro anos. 
Glickman et al (1949), para explicar o au-
menta do consumo de 0 2 no tecido periodontal inflamado, su 
geriram que a elevação da utilização do oxigênio nesses te 
ciclos está associado ã infiltração das células inflamatóri-
as, à formação dos vasos sanguíneos neoformados e à prolif~ 
raçao dos tecidos conjuntivo e epitelial. 
Várias enzimas apresentaram-se significant~ 
mente aumentadas nos tecidos inflamados; Bang et al(l970) 
constataram que os níveis da glicuronidase são bastante ele 
vades no exsudato gengivalo O aumento dessa enzima mostrou 
se diretamente correlacionado com a profundidade das bolsas 
periodontais e a perda Ósseao A mesma relação diretamente -
proporcional também foi observada entre a concentração da 
catepsina D no exsudato gengiva! e a profundidade das bol-
sas periodontais e a perda Óssea (Ishikawa et al, 1972), 
Esses dados, segundo os autores,ofereceram 
mais subsídios para vislumbrar a possível participação das 
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enzimas lisossômicas no processo patogênico das periodonti 
tes. 
Mais um dado no mesmo âmbito foi fornecido 
" por Tynelius-Bratthall e Attstrom (1972). Utilizando-se de 
gengiva cronicamente inflamada, os autores constataram a 
presença da fosfatase ácida, hialuronidase e protease em 
quantidades bem maiores que as existentes na gengiva nor-
mal. 
O possível envolvimento da coenzima Q10 no 
contexto das doenças periodontais foi postulado por Littar 
ru et al (1971)" Esses autores relataram que as amostras 
de gengiva obtidas de pacientes com doença periodontal a 
presentaram, quando analisadas, níveis deficientes de coen 
zima Q10 ao serem comparadas com os dados obtidos de in 
divíduos normais. Esses resultados ofereceram um forte a-
paio às conclusões formuladas por Tsunemitsu e Matsumura -
em 1967, os quai$ recomendaram o uso, prognosticado por e 
les como bastante benéfico, da coen~ima Q7 no tratamento-
de pacientes com doença periodontal bastante severa e des 
trutiva. Os efeitos benéficos da coenzima Q foram mais uma 
vez confirmados por Matsumura et al (1973), quando esses -
autores utilizaram hexahidrocoenzima Q4 no tratamento de 
13 pacientes com doença periodontal destrutiva e comprova 
da com sinais clínicos e radiogrâficos. Os resultados obti 
dos mostraram que a administração oral dessa forma de coen 
sima Q oferece melhoria significante para os pacientes com 
esse tipo de doença periodontal. 
As concentrações das glicosaminoglicanas e 
das glicoproteinas são bastante aumentadas durante o proces 
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so inflamatório, segundo Fehér e Jakab (1972). Esses auto-
res atribuíram o aumento da concentração dessas substanci-
as a vários fatores locais. Fehér e Jakab, observando o 
acúmulo dos fibroblastos na área inflamada, concluirarn que 
essas células exercem um papel importante na elevação da 
produção das glicosarninoglicanas e das glicoproteinas du 
rante o processo inflamatório. 
Vitamina A: Estrutura e Atuação Me-tabÓlica 
A relação entre a vitamina A e os componen 
tes principais do tecido conjuntivo foi postulada há mui-
tos anos. Moere, em seu livro sobre Vitamina A, publicado-
em 1957, relatou que essa vitamina é necessária para a foE 
mação das macromoléculas que contém glicosamina. A influên 
cia da vitamina A sôbre a síntese das glicosaminoglicanas-
foi demonstrada por Wolf e Varandini (1960). Segundo esses 
autores, o processo da sulfatação parece ser o mais afeta-
do pela vitamina A. O Índice da incorporação do sulfato 
nos mucopolissacarídeos mostrou-se bastante redu~ido em a 
nimais com deficiência da vitamina Ao Esse efeito foi mais 
uma vez confirmado quando a adição de vitamina A aos anima 
is deficientes foi capaz de recuperar os índices de incor 
poração do sulfato nas glicosaminoglicanas. 
O grupo de vitamina A abrange os carote-
nos a, 6 e y, o retino! e retinol 2 e ainda alguns outros 
carotenóides como a criptoxantina, observando que o valor 
nutritivo dos carotenos depende da sua conversibilidade em 
retino!. 
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Vários nomes sao aceitos como sinônimos pa 
ra vitamina A, tais como Neovitamina A, Axeroftol (vitami-
na A1) e o prôprio caroteno. Outros nomes obsoletos como 
Biosterol, oftalamina também são usados. 
A denominação química da vitamina A é 3,7-
Dimetyl-9-(2;6,6-trimetil-2-ciclohexan-1-il)-2,4,6,8-nonat~ 














B - Caroteno 
As necessidades diárias de vitamina A fo-
-ram avaliadas entre 1.500 I~ e 8.000 I~ sendo os valores rn1 
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nimo e máximo recomendados para crianças de 1 ano de idade 
e lactantes, respectivamente. Para ratos, esses valores 
são bastante reduzidos, sendo recomendado o valor de 100 
I~ de vitamina A por kg de peso do animal, para proporcio 
nar o crescimento perfeito do rato. 
Além da sua participação, bastante conhe-
cida, no processo visual, a vitamina A demonstra uma larga 
atuação metabÓlica. A deficiência qessa vitamina provoca -
uma paralização do crescimento esquelético, metaplasia qu~ 
ratinizante nas células epiteliais de todas as estruturas 
e atrofia de ~quase todas as glândulas, resultante de blo 
queio de seus duetos. O trato respiratório também é afeta 
do e as células da medula renal apresentam calcificação,p~ 
dendo ser observada a formação de cálculos renais" Os anl 
mais do sexo masculino submetidos à carência de vitamina A 
podem apresentar este'rilidade, produzida pela atrofia do 
epitélio germinativo" 
O estado de hipervitaminose A, considerado 
tóxico (Sebrell, Jr. e Harris, 1954) provoca várias altera 
ções clÍnicas, como fragilidade óssea, calcificação de es 
truturas pericapsulares, subperiostais e ligarnentosas, ce-
faléia, fraqueza e dermatites" 
Os eventos bioquímicas ocorridos na célula 
na condição de hipervitaminose A foram estudados por Ram e 
Misra (1974). Segundo esses autores, um total de 200.000 
unidades de vitamina A, administradas em quatro doses diâ 
rias de 50.000 cada, aumentam significanternente a -protel-
na micrôssomica, RNA, os fosfolipÍdeos totais e fosfoti--
dil etanolamina" Ram e Misra sugeriram que a vitamina A p~ 
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de causar proliferação do retículo endoplasmático, à seme-
lhança do ocorrido quando os animais são tratados com feno 
barbital. 
Misra e seus cols., naU niversidade de De 
lhi, India, após uma série de experimentos, visando inves-
tigar o mecanismo de ação da vitamina A, formularam uma te~ 
ria segundo a qual a administração de doses altas de vita 
mina A estimula a síntese de cortic~ides através da ativa-
ção do córtex adrenal (Ram e Misra, 1975 a). Admitindo essa 
teoria como verdadeira, podemos observar dois efeitos apa-
rentemente antagônicos da vitamina A, o primeiro represent~ 
do pela ação desintegrante sobre as paredes lisossômicas , 
que leva por sua vez ã liberação de algumas enzimas hidro-
lÍticas; o segundo efeito é a ativação da síntese e da libe 
ração de corticóides que, numa ação contrastante, protegem-
os lisossomos dos efeitos do excesso de vitamina A. Essa 
possível liberação dos corticÕides pelo efeito da vitamina 
A permite atribuir a ela a vasta atuação metabÓlica ja co-
nhecida, dos corticoides. 
O efeito da hipervitaminose A sôbre o colá 
geno e as glicosaminoglicanas desperta grande interesse no 
contexto da atuação metabólica dessa vitamina. A vitamina A, 
administrada em doses excessivas, provoca a destruição do 
colâgeno. Sugeriu-se inicialmente que essa ação catabÓlica-
da vitamina é o resultado da ativação de algumas enzimas 
proteolÍticas. Lucy, Dingle e Fell (1961), demonstraram 
que a cartilagem normal de embriões contém enzimas proteo-
lÍticas capazes de remover da matriz da cartilagem a maior 
parte dos açúcares aminados através da destruição da proteÍ 
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na, ao qual as glicosaminoglicanas estão ligadas. O efeito 
dessas enzimas é bastante semelhante ãquele produzido pelo 
excesso de vitamina A" 
Uma outra hipótese atribui o efeito da vita 
mina A sôbre o colâgeno ã sua açao desintegrante sôbre os 
lisossomos. Essa teoria parece mais viável desde que a v1 
tamina A mostrou-se sem efeito sôbre a protease após a sua 
liberação. 
A síntese das glicosaminoglicanas é ativada 
nos tecidos submetidos a grande concentração de vitamina A. 
Acredita-se que a participação da vitamina na biossíntese -
dos mucopolissac~rídeos é realizada através da ativação da 
síntese de fosfoadenosina-fosfosulfato, intermediário indis 
pensâvel na incorporação do sulfato nas glicosaminoglicanas 
sulfatadas. 
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!11 MATERIAL E M~TODOS 
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Utilizaram-se no presente trabalho, ratos ~ 
dultos-jovens (Rattus norvegicus albinus), de peso variando 
entre 180-220 g., os quais foram divididos nos 
grupos:-
seguintes 
1)- GRUPO ·coNTROLE: ratos que nao receberam 
tratamento algum. 
2)- GRUPO TRATADO COM 15.000 UNIDADES:ratos 
que receberam uma dose Única de 15.000 
unidades de vitamina A. 
3)- GRUPO TRATADO COM 30.000 UNIDADES:ratos 
que receberam 2 doses de 15.000 unida--
des de vitamina A, sendo uma por dia,so 
mando um total de 30.000 unidades. 
4)- GRUPO TRATADO COM 45.000 UNIDADES:ratos 
que receberam 3 doses de lS.OOOunidades 
de vitamina A, sendo uma por dia, soman 
do na hora do sacrifício um total de 
45.000 unidades da vitamina. 
5)- GRUPO TRATADO COM 60.000 UNIDADES:ratos 
que foram submetidos à 4 doses de vita-
mina A, recebendo uma dose de 15.000 u-
nidades por dia, atingindo um total de 
60.000 unidades da vitamina, 
6)- GRUPO TRATADO COM 75.000 UN!DADES:ratos 
que receberam um total de 75.000 unida-
des de vitamina administradas em 5 do-
ses,uma a cada dia,de 15,000 unidades. 
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Os ratos receberam água e alimento (ração -
balanceada padrão "ad libitum"). A vitamina utilizada foi 
a vitamina A liposolÚvel da Merck, numa solução oleosa que 
contém 100.000 unidades. As doses da vitamina A foram admi-
nistradas por via oral, por entubação, e os ratos eram sem 
pre sacrificados 24 horas após a Última dose. 
Os animais eram sacrificados por traumatis-
mo craniano removendo imediatamente a gengiva inserida, su 
perior e inferior, a qual foi lavada em soro fisiolÓgico e, 
após a secagem, pesada. Todas essas etapas, como também os 
passos posteriores, foram desenvolvidas em temperatura bai 
xa, aproximadamente 4°C. Os fÍgados dos ratos eram também-
removidos e imediatamente congelados para serem utilizados-
na determinação do acúmulo de vitamina A., A gengiva foi ho 
mogeneizada, utilizando-se como meio de extração uma solu 
ção de Irnidazol 20 mM; EDTA (Etilenodiaminotetraacetato,sal 
de sódio) 5 mM e Mercaptoetanol 5 mM, pH 7,2, na proporçao 
de 2,5%. Após a homogeneização as amostras foram centrifug~ 
das a 15.000 rpm durante 30 minutos, utilizando a centrifu-
ga refrigerada "Sorvall- Super Speed RC 2-B"). 
O sobrenadante, limpido e claro, foi separ~ 
do e utilizado na determinação da atividade das 
enzimas: 
- Hexoquinase (HK) 
- Fosfofrutoquinase (PFK) 
- Aldolase (ALD) 
- Desidrogenase latica (LDH) 
seguintes 
- Glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) 
- 6-fosfogluconato desidrogenase (6PGD) 
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III.l - Determinação da Hexoquinase: (ATP:D-
hexose-6-fosfotransferase, E.C. 2. 
7.1.1.) 
O método utilizado na determinação 
dessa enzima foi aquele descrito por Uyeda & Racker (1965 ) 
na qual utiliza-se um meio de reaçao contendo: tampão imida 
za1 50 mM pH 7 .2; Mgcl 2 5 mM; ATP 5 mM; g1icose 1 mM; NADP+ 
0,4 mM e 0,3 unidades da enzima glicose-6-fosfato desidrog! 
nase. 
Uma série de reaçoes acopladas se inicia p~ 
la fosforilação da glicose formando glicose-6-fosfato; esse 
Último composto é transformado sob a ação da glicose-6-fo~ 
fato desidrogenase em 6-fosfogluconato numa reação que im-
plica na redução de NADP+ produzindo NADPH +H+. 
HK 
GLICOSE + ATP ADP + G6P 
Mg++ 
+ NADPH+H + 6-fosfog1uconato < G6PD 1 NADP+ +G6P 
I I I. 2 - Determinação da fos·fofrutoquinase: 
(ATP:D-Frutose 6-fosfato 1-fosfo-
transferase, E.C. 2.7.1.11) 
Na determinação da atividade da fos 
fofrutoquinase seguiu-se o método descrito por Mansour 
(1963), utilizando um meio de reação contendo: tampão Imida 
za1 50 mM pH 7.4; EDTA 2 mM; ~lgclz 0,1 mM; ATP 0,5 mM; F6P 
0,05 mM; NADH 0,65 mM; ALD 0,4 unidades; GDH 0,08 unidades-
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e TPI 0,08 unidades. 
Observa-se que a determinação da frutose-1, 
6-difosfato depende de tres enzimas auxiliares, são elas:-
aldolase, triofosfato isomerase e a-glicerofosfato desidro-
genase. A formação do NADH + H+ é o resultado das seguin-
tes reações: 
F-6-P + ATP PFK 
Mg++ 
ADP + F-1,6-Pz 
ALO 
+ . NAD + gllcerol-3-P 
GDH 
NADH + H+ 
TPI 
III.3 ~ Determinação da Aldolase: (Cetose-1 
-fosfato aldeido-liase, E.C. 4.1.2. 
7) 
A técnica da determinação da aldol~ 
se utilizada nesse trabalho foi preconizada por Bergmeyer -
(1974), o meio da reação contém: tampão trietanalamina 50 
mM pH 7.6; EDTA 10 mM; NADH 1,0 mM; frutose-1,6-dífosfato-
0,15 mM e 10 vg de cada uma das enzimas auxiliares, trio--
fosfato isomerase e glicerofosfato desidrogenaseo O método-
depende de uma reação acoplada onde a frutose-1,6-difosfa 
to é cindida pela aldolase em gliceraldeido-3-fosfato e 
diidroxiacetona fosfato; o primeiro composto é transformado 
pela triofosfato isomerase em diidroxiacetona fosfato que 
- 38 -
por sua vez é reduzido em glicerol-3-a-fosfato numa reação 
catalizada pela glicerofosfato desidrogenase. 
ALD ~ 
F- 1,6-Pz G-3-P- + DHAP 
NAD+ + g1icero1-3-P GPD 
1 
NADH+H+ + DHAP 
III .4 - Determinação 'da 'Desidr·ogenase lati-
ca: (1-lactato:NAD oxidoredutase,E. 
c. 1.1.1.27) 
Segundo o método descrito por Berg-
meyer (1974), o meio da reação utilizado para determinação-
da desidrogenase lática foi composto de: tampão fosfato 50 
mM pH 7.5; piruvato 0,63 mM e NADH 11,3 mM. 
Piruvato + NADH • H+ LDH ' lactato + NAD+ 
III.S - Determinação da glicose-6-fosfato -
desidrogenase: (D-g1icose-6-fosfato: 
NADP-1-oxidoredutase, E.C.1.1.1.49) 
Utilizou-se para determinar a ativi 
dade da G6PD o método descrito por Eggleston & Krebs(l974), 
o meio de reação composto de:- tampão glicilglicina 50 rnM 
pH 7.6; Mgc1 2 3,3 mM; NADP 0,10 mM e G-6-P 1,33 mM. O pro-
cesso depende de uma reação simples onde NADPH + H+ é prod~ 
zido, 
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G-6-P + NADP+ G6PD 6-PG - NADPH + H+ 
III.6 - Determinação da 6-fosfogluconato de 
sidrogenase: (D-6-fosfogluconato: 
NADP-1-oxidoredutase, E.C.l.l.l,44) 
A atividade dessa enzima foi tam-
bém determinada pelo mesmo método utilizando um meio conten 
do: tampão glicilglicina 50 mM pH 7.6; Mgcl 2 3,3 mM; NADP 
0,10 mM e 6-fosfogluconato 1,36 rnM a reação é baseada na a-
ção da enzima sôbre a 6-PG e a subsequente formação de 
+ NADPH + H • 
A proteína foi determinada segundo o método 
de Lowary et al (1951) utilizando albumina bovina (Sigma)-
como padrão. 50 a 100- lll do extrato foram completados para 
1 ml com água destilada, adicionou-se 5 ml da mistura reati 
va a cada tubo e depois de 10 minutos adicionou-se 0,5 ml 
do reativo de Folin-Ciocalteu diluido (1 para 2 com -agua 
destilada) o Os tubos foram deixados em repouso durante 30 
minutos procedendo-se depois a leitura a 660 nm em um espe~ 
trofotômetro Beckman DB-G usando-se uma cubeta de quartzo-
de 1 ml de capacidade e de 1 em de espessura. 
A vitamina A foi determinada pelo método -
de Ames et al (1954) com algumas adaptações. 
Uma porção de 0,4 g de tecido hepático foi 
triturada com 1,6 g de sulfato de sódio anidro até tornar-
completamente seco. O -po foi transferido quantitativarnente 
para um erlenmeyer de 125 ml onde foi misturado com 10 ml 
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de eter etÍlico agitando-se durante 2 minutos. Após centri-
fugar a mistura a 5000 rpm durante 10 minutos uma alíquota-
de 0,2 ml da fração do éter foi transferida a um tubo de 
ensaio onde foi permitido que o éter seja totalmente elimi 
nado por evaporação; o resíduo foi dissolvido em 1 ml de 
clorofórmio transferindo-se uma alíquota de 0,1 rol para uma 
cubeta onde foi adicionado 2 gôtas de anidrico acético e 2 
ml de uma solução saturada de tricloreto de antimônio.A lei 
tura foi efetuada imediatamente no espectrofotômetro Beck 
man DB-G utilizando-se uma cubeta de 3 ml de capacidade e 1 




A atividade das enzimas estudadas neste 
trabalho foi determinada em rnv/rng de proteínas e u/g de te 
ciclo fresco. Os valores individuais das atividades da hexo-
quinase, fosfofrutoquinase, aldolase, desidrogenase lâtica, 
glicose-6-fosfato desidrogenase e 6-fosfogliconato desidro-
genase são apresentados nas tabelas (A-14-A-19); (A-20-A-25) 
(A-26 -A-31); (A-32-A-37); (A-38-A-43) e (A-44-A-49), respeE_ 
tivarnente, encontradas no apêndice, 
Os valores das médias da atividade de cada 
enzima nas diferentes dosagens utilizadas de vitamina A,são 
apresentadas nas tabelas (l) e (2). Nessas tabelas observa 
se também os valores do desvio padrão e o número de amos-
tras utilizadas. 
A análise estatística foi efetuada emprega~ 
do-se os seguintes testes:-
a) tes.te "t" de Student 
b) análise de regressão linear 
c) coeficiente de correlação 
Na aplicação do teste "t" foram comparadas-
as médias obtidas para cada enzima, nas vérias concentraçõ-
es de vitamina A aplicadas. entre si calculando g (grau de 
liberdade) de acordo com a formula: 
2 [ ' 2 ' S X s-v + nx nr / 
g = 2 




Os valores de "t" obtidos da análise esta-
tística das médias da atividade da Hexoquinase nas várias 
dosagens utilizadas de vitamina A (tabela 3) demonstraram-
que a atividade específica (m~/mg de proteÍna) dessa enzi-
ma foi significantemente maior nos ratos que receberam 
15.000, 30,000, 45.000, 60,000 e 75,000" de vitamina A 
quando comparadas com os animâis controle. A maior dose a 
plicada nesse trabalho, 75.000 ~. apresentou um efeito 
significantemente maior que todas as outras concentrações 
aplicadas. Nessa mesma tabela observa-se que não há dife-
rença estatisticamente significante entre as médias da ati 
vidade enzimática calculada em ~/g de tecido fresco. 
A tabela 4 apresenta os valores de "t" e g 
relativos à análise estatística das médias obtidas da ati 
vidade enzimática da fosfofrutoquinase em m11/mg de proteí-
na e pfg de tecido fresco. Observa-se uma diferença si_& 
nificante entre a atividade da enzima nos ratos tratados e 
os animais controle. Observa-se também que a atividade es-
pecífica da enzima nos ratos com 75.000 11 de vitamina A a 
presentam atividade estatisticamente superior aos animais 
de todos os outros grupos. 
As médias da atividade enzimática calcula-
das em u/g de tecido fresco nos animaos tratados com 
ls.oo·o, 30.000 e 45.000 11 de vitamina A apresentaram valo 
res significantemente diferentes do controle. 
Na determinaç~o da atividade enzimática da 
aldolase, observou-se que todas as concentrações de vita 
mina A administradas, indu:iram um aumento significante na 
atividade dessa en:irna, tanto em rnu/mg de proteína, bem -
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como em ~/g de tecido fresco (tabela 5). A administração-
de 75.000 ~ de vitamina A produziu também nessa enzima~ um 
efeito estatisticamente superior às outras dosagens empreg~ 
das. Observa-se ainda na mesma tabela, que os animais que 
receberam 30.00'0, 45.000 e 60.000 unidades de vitamina apr~ 
sentaram atividade enzimática da aldolase significanternente 
maior que os animais tratados com 15.000 p. 
A análise da tabela 6 demonstra que somente 
as doses altas provocaram uma alteração significante na a-
tividade da desidrogenase lâtica, a dose de 75.000 unida-
des de vitamina A apresentam mais uma vez o maior efeito so 
bre a atividade dessa enzima. 
A administração de lS.OOOp de Vitamina A 
nao altera significantemente a atividade enzimática da 
glicose-6-fosfato desidrogenase (tabela 7). A alteração S1K 
nificante na atividade dessa enzima foi observada nos ani 
mais tratados com doses iguais ou superior a 30.000 de vi 
tamina, tanto em m~/mg de proteina bem como em ~/g de te 
cido fresco. Observa-se, também na tabela 7, que a ativi-
dade da G-6PD somente foi significantemente maior nos anima 
is controle e aqueles que receberam 15.000 e 30.000 " de vi 
tarnina A, 
A análise estatística dos dados obtidos na 
determinação da atividade enzimática da 6-fosfogliconato -
desidrogenase, apresentada na tabela 8, revela um aumento 
significante da atividade dessa en:ima nos ratos tratados 
com vitamina A quando comparados com o controle, seJa em 
m~/mg de proteina ou seja em ~/g de tecido fresco. 
Foi estudado tamb~rn neste trabalho a rela-
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ção entre a glicose-6-fosfato desidrogenase e a fosfofruto-
quinase nos animais controle e nos tratados com vitamina A. 
O aumento relativamente crescente da G-6-PD/PFK é facilmen 
te observada nas tabelas{9)e(lOl· 
Tendo em vista que a aldolase é uma enzima 
representativa da via glicolÍtica (Lowry e Passonneau,l964) 
realizou-se urna comparação entre as médias da atividade da 
glicose-6-foafato desidrogenase e da aldolase a fim de es 
tabelecer uma idéia sôbre o ritmo do funcionamento dessas 
~ias no tecido periodontal, a relação G6PD/ALD é apresent~ 
da nas tabelas (ll)e (12). 
A natureza da relação estatística entre os 
valores da atividade enzimática e as concentrações adminis 
tradas de vitamina A, foi estudada através do cálculo da 
regressao linear e o coeficiente de correlação (r). As tabe 
las (A-1 - A-12) apresentam as médias da atividade enzimáti 
ca, desvio padrão, coeficiente de variação, constantes da 
equação de regressão linear e coeficiente de correlação de 
cada enzima. 
A fim de comprovar o acúmulo de vitamina A, 
determinou-se a concentração dessa vitamina, em vg/g de te-
cido fresco tanto no fÍgado dos animais controle como nos 














Atividade enzimática da Hexoquinase (HK), Fosfofrutoquinase (PFK). Aldolase (ALD) ,Latico 
desidrogenase (LDH), Glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) e 6-fosfogluconato desidrog~ 
nase (6PGD) expressa em mv/mg de proteina de tecido gengiva! de ratos submetidos à vári-
as doses de vitamina A. 
Média! desvio padrão e número de indivíduos em parenteses. 
Vitamina A (i.v) 
Controle 15.000 30.000 45.000 60.000 75.000 
38,2966 68,7331 73,2444 69,8084 69,2081 96,4438 
+ + 15,9268 + 17,6577 + 15,4697 + + - 6,5589 - - - - 9,6447 - 14,9175 













- 2,0819 - 4,4098 - 6,3274 - 9,2548 - 5,5168 - 7 '9 2 34 













- 3,0987 - 5,6601 - 3,4784 - 2,0104 - 3,7619 - 9,3981 
(12) (12) (10) (lO) 
' 
(lO) (8) 
874,6892 1184,5720 935' 7128 1006,5700 1087,8380 1539,2440 
+ 73,4371 ~ 325,9648 + 240,2507 + 165' 1651 + 218,6518 + 220' 7720 
- - - -
(10) (8) (8) (12) (lO) (lO) 
+ 110,3312 + 133,7123 + 173,0521 + 171,1168 + 181,8688 + 225,9630 
- 8,9774 - 44,3097 - 32,0316 - 45,0543 - 38' 7136 - 39,2920 
(11) (8) (8) (8) (8) (8) 
40,7544 63,3624 68,5411 63,7845 66,7270 72,1070 
+ + 9,5847 + 11,0204 + 11,6657 + 6,7918 + 10,7406 - 9,1945 - - - - -













A atividade enzimática da Hexoquinase (HK), FÔsfofrutoquinase (PFK), Aldolase (ALD),Latico 
desidrogenase (LDH), Glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD), e 6-fosfogliconato desidroge-
nase (6PGD), expressa em ~/g de tecido fresco de gengiva de ratos submetidos à várias do-
ses de vitamina A. 
Média ~ desvio padráo e número de indivÍduos em parenteses. 
Vitamina A (i.") . 
Controle 15.000 30.00.0. 45.000 60.000 75.000 
l, 3111 1,2238 1,3968 1,3309 1,2933 1,4836 
c 0,2789 ! 0,1952 ! 0,2904 ! 0,2035 ! 0,1114 :': 0,2766 
(8) (lO) (lO) (lO) (lO) (lO) 
1,2587 1,5978 1,6844 1,5844 l' 5 777 1,6423 
! 0,0951 ! 0,2293 ! 0,2036 ! 0,2495 ! 0,4192 ! 0,4710 
(8) (8) (8) (lO) (9) (lO) 
0,4872 0,6615 0,7982 0,8694 0,9486 1' o 36 o 
c o ,0711 :': 0,1358 :': 0,2065 ! 0,1466 ' ! 0,2005 :': 0,2889 
(12) (12) (10) (10) (10) ( Bj 
. 
18,1341 18,7475 17,8316 19,0601 19,7956 24,8178 
c 2,2634 ! 6,0952 ~ 5,1822 ! 5,5849 :': 1,9979 ! 4,1633 
(lO) (8) (H) (12) (lO) (10) 
2,3051 2,2583 3,2394 + 3,1280 3,2944 + 3,7445 
:': 0,2078 ! 0,4639 :': o ,3668 - 0,4038 ;: o 5535 - 0,6591 
' 
( ll) (8) (8) (8) ( 8) (8) 
0,8445 1,1776 + 1,3528 + 1,1943 1,2346 1,1243 
! 0,1867 . :': 0,1906 - 0,1726 - 0,2164 ! 0,1661 ! 0,1238 
(ll) ( 8) (9) (8) (lO) (8) 
- -
" ~
TABELA 3 - Valores de t obtidos através da análise estaLÍstica dos valores da atividade enzi-
mática da Hexoquinasem em mVffig de proteína e ~/g de tecido fresco, de gengiva de 
ratos submetidos ã várias doses de vitamina A. 
g em parenteses 
y de 
Vitamina A Controle 15,000 30.000 45.000 60.000 75.000 
Administrada 
• 
Controle -x-x-x-x- o. 750 - 0,636 - 0,168 0,170 - 1,309 (13) (17) (14) (9) (17) 
• 
15.000 - 5,489 
-x-x-x-x-
- 1,563 - 1, 201 - 0,978 - 2,427 
(13) (17) (20) (1 5) (18) 
• 
30.000 - 5' 780 - 0,600 
-x-x-x-x-
0,588 1,052 
- o' 6 84 
(13) (20) (18) (12) (20) 
' 
<\ 5. 000 - 5,821 - 0,153 o. 463 
-x-x-x-x-
0,513 
- 1 '40 6 
(13) (20) (20) (15) (18) 
* 
60.000 - 8,068 - 0,081 0,634 0,104 - 2. o 18 
-x-x-x-x-(17) (16) (15) (16) (12) 
* • • • • 
75.000 -11.062 - 4,016 3,174 - 3. 919 - 4,848 
-x-x ... x-x-(14) (20) (19) (20) (17) 
----- - - - - - ----- - ---- - ---- ---- -- - - - -- - - -- -
A 
A - m~/mg de proteína 
















Valores de t obtidos através da análise estatística dos valores da atividade 
enzimática da fosfofrutoquinase, em m~/mg de proteína e ~/g de tecido fresco 
da gengiva de ratos submetidos ã várias doses de vitam:ina A. 
g em parenteses 
Controle 15.000 30.000 45.000 60.000 75.000 
* * * 
-x-x-x- - 3,864 - 5,358 - 3,798 - 2,220 - 2,512 
(lO) (ll) (13) (9) (lO) 
* 
-
9,88 -x-x-x- - 0,799 o ,118 0,124 - 0,262 
(ll) (16) (18) (14) (15) 
* 
- 8,67 - 1,240 -x-x-x- 0,936 o. 6 79 0,254 
(9) (14) (18) (13) (14) 
* 
- 5,83 - 0,168 0,767 -x-x-x-· 0,042 - 0,344 
(lO) (15) (1 7) (14) (15) 
~---
* 
- 11,49 - 2. 3 70 - 0,807 - 1,494 -x-x-x- - o, 316 
(11) (17) (16) (16) (19) 
·-- - ~- -----
* * * * * 
- 13,30 - 5,990 - 4,258 - 4,446 - 3,850 -x-x-x-




A - ml-l/mg de proteina 
* Significante a nível de 1% 















Os valores de t obtidos através da anâlise'estatística dos valores da atividade 
enzimática da Aldolase, expressos em m~/mg de proteina e ~/g de tecido fresco 
em gengiva de ratos submetidos à várias doses de vitamina A. 
g em parenteses 
Controle 15.000 30.000 45,000 60.000 75.000 
* * * * * 
-x-x-x- - 3' 9 39 - 4,543 - 7,539 - 6 '923 - 5' 26 8 
(18) (20) (13) (11) (18) 
* * • * 
- 8,308 -x-x-x- - 1,795 - 3,424 - 3,851 - 3,423 
(18) (16) (21) (17) (lO.) 
* 
-13,993 - 2,215 -x-x-x- - 0,889 - 1,652 - 1,962 
(23) (20) (18) (20) (14) 
* * 
-20,566 - 4,046 
- 2' 149 -x-x-x-· - 1,008 - 1,485 
(21) (15) (16) (18) (11) 
* * 
-15,816 - 3,990 - 2,285 
- o' 720 -x-x-x- -0,727 
(19) (21) (20) (15) (13) 
* • • • • 
-11,866 - 6,848 - 5,998 - 5,399 - 4,900 -x-x-x-
(18) (ll) (9) (8) (9) 
-- -- ---------- - -
A 
A - m~/mg de proteina 
*Significante a nível de 1% 
















Os valores de t obtidos através da análi5e estatística dos valores da atividade 
enzimática da Desidrogenase latica, expressos em m~/mg de proteina e pfg de teci 
do fresco, em gengiva de ratos submetidos à várias doses de Vitamina A. 
g em parenteses 
Controle 15.000 30. 00 o 45.000 60.000 75.000 
* 
-x-x-x- - 0,270 0,484 - 0,525 - 1,740 - 4,460 
(9) (10) (16) (20) (15) 
- 2,636 -x-x-x- 0,324 - o, 116 - 0,467 - 2,404 
( 18) (16) (11) (9.) (13) 
* 
- 0,693 1,738 -x-x-x- - 0,503 - 1,013 - 3, 09 7 
(8) (15) (18) (~) (15) 
- 2,475 1,427 - o, 727 -x-x-x-' - 0,425 - 2, 766 
(13) (14) (18) (15) ( 2 2) 
* 
- 2,922 o, 7 20 - 1,389 - 0,~168 -x-x-x- - 3,439 
(11) (13) (16) ( 2 _;) (14) 
-
* * * * 
- 9,032 - 2,632 - 5,489 - 6,301 - 4,594 -x-·x-x-
(11) ( 13) (16) (22) (20) 
-- -· ----- ~-- --
A 
A - m~/mg de proteina 
*Significante a nível de 1% 















Os valores de t obtidos através da análise'estatística dos valores da atividade 
enzimática da Glicose-6-fosfato desidrogenase, expressos em mu/mg de proteina e 
~/g de tecido fresco, em gengiva de ratos submetidos à várias doses de Vitamina A. 
g em parenteses 
Controle 15.000 30.000 45.000 60.000 75.000 
* * * * 
-x-x-x- o' 26 7 - 6,487 - 5,278 - 4,815 - 5,965 
(lO) (ll) (lO) (9) (8) 
* * * * 
- 1,471 -x-x-x- - 4,693 - 4,000 - 4,058 - 5,216 
(8) (l 5) (16) (15) (14) 
* 
- 5,387 - 1,973 -x-x-x- 0,578 - 0,234 - 1,894 
( 8) (14) (16) (14) (12) 
* 
- 3,762 - 1,674 - 0,099 -x-x-x- · - 0,687 - 2,256 
(8) (16) (14) (14) (13) 
* 
- 5,127 - 2. 315 - 0,496 - 0,609 -x-x-x- - 1. 4 79 
(8) (16) (15) (16) (15) 
* * * 
- 8,170 - 4,406 - 3,273 2,595 - 2,261 -x-x-x-
(8) (16) (15) (16) (16) 
---··-·--
A 
A - ffilJ/mg de proteina 
*Significante a nível de 1% 















1J:-. valores de t obtidos através da análise· estatística dos valores da atividade 
enzimática da 6-fosfogluconato desidrogenase, expressos em m\.l/mg de proteína e 
~/g de tecido fresco, em gengiva de ratos submetidos a várias doses de Vitamina A. 
g em parenteses 
Controle 15.000 30.000 45.000 60.000 75.000 
• • • • • 
-x-x-x-
- 3' 794 - 6,312 - 3,683 - 5 'o 59 - 3,924 
(17) (20) c 12) (21) (19} 
• 
- 5,164 -x-x-x- - 1,977 - 0,164 - 0,667 - 0,663 
(17) (16) (13) (16) (13) 
• • 
- 6,041 - 1,036 -x-x-x- 1,656 1,517 3,161 
(17) (17) (12) (19) (16) 
- 2,901 1,753 2,667 -x-x-x- - 0,434 o' 794 
(14) (15) (16) (11) (10) 
• 
- 7,406 - 0,839 0,426 - 2,813 -x-x-x- 1,613 
(20) (14) (14) ( 13) (18) 
* • 
- 6,668 - 1 '718 - 0,675 - 3,287 - 1,233 -x-x-x-
(15) (16) ( 17) (16) (12) 
--r - ------
- -- -- -----
A 
A - IDJ.l/mg de proteína 
*Significante a nível de 1% 





TABELA 9 - A relação entre a atividade enzimática da glic2 
se-6-fosfato desidrogenase (G6PD) e fosfofruto-
quinase (PFK), expressa em m~/mg de proteina, em 
tecido gengiva! de ratos submetidos -a várias 
doses de vitamina A. 
" de Vitamina A G6PD PFK G6PD/PFK 
Administrada 
Controle 110,3312 66,8673 1,65 
15.000 133,7123 83,9051 1,59 
30.000 173,0521 87,2878 1,98 
45.000 171,1168 84,4632 2,03 
60.000 181,8688 89,6257 2,03 
75.000 225,9630 101,5927 2,22 
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cose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) e fosfofru-
toquinase (PFK), expressa em u/g de tecido fres 
co, em tecido gengiva! de ratos submetidos 
várias doses de Vitamina A. 
G6PD PFK G6PD/PFK 
. 
2,3051 1,2587 1,83 
2,2582 1,5978 1,41 
3,2394 1,6844 1,92 
3,1280 1,5844 1,97 
3,2944 1,5777 2,09 
3,7445 1,6423 2,28 
-a 
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se-6-fosfato desidrogenase (G6PD) e A1do1ase 
(ALD), expressa em m~/mg de proteina, em tecido 
gengiva! de ratos submetidos à várias doses de 
vitamina A. 
G6PD ALD G6PD/ALD 
. 
110,3312 24,4068 4,5205 
133,7123 39,8833 3,3526 
173,0521 44,2462 3,9111 
171,1168 46,9761 3,6426 
181,8688 47,9479 3,7931 
225,9630 65,2396 3,4636 
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se-6-fosfato desidrogenase (G6PD) e aldolase 
(ALD), expressa em ~/g de proteina, em tecido-
gengiva! de ratos submetidos à várias doses de 
vitamina A. 
G6PD ALD G6PD/ALD 
2,3051 0,4872 4,7313 
2,2582 0,6615 3,4138 
3,2394 0,7982 4,0584 
3,1280 0,8694 3 '59 79 
3,2944 0,9486 3' 4 729 




As informações acumuladas sôbre a atuação 
metabÓlica da Vitamina A evidenciam que essa vitamina exer 
ce um papel ativo em, pelo menos, três processos fundamen-
tais: primeiramente no processo visual como retinenas; em 
segundo lugar na reprodução onde a forma alcolica de vita 
mina A é requerida enquanto o ácido retinoico é inadequa-
do; e por Último a vitamina A apresenta um modo sistêmico-
de ação abrangendo todas as outras ~tividades que requerem 
a participação dessa vitamina (Pitt e Morton, 1962). 
A ação sistêmica da vitamina A foi intensa 
mente estudada por vários autores, assim Wolf et al (1961) 
demonstraram que em preparações de animais deficientes em 
vitamina A, a incorporação da glicose nas glicosarninoglica 
nas é bastante reduzidos em relação aos animais controle , 
os resultados do Wolf et al, associados aos obtidos por 
Wolf e Varandini (1960) , segundo os quais a incorporação -
do sulfato também é reduzida nesses animais, permitem su 
por um papel atuante dessa vitamina na biossíntese dos mu 
copolissacarídeos. 
Segundo Lucy et a1 (1961), a adição de v1 
tamina A a cultura de tecidos (cartilaginosos) reduz sen-
sivelmente a metacromasia, indicando com· isso uma destrui-
ção rápida da matriz colagenosa. A obtenção de efeitos se 
melhantes com o uso da papaina ofereceu subsídios para a 
hipótese segundo a qual a vitamina A estimula a atividade-
de várias enzimas celulares, uma delas provavelmente a pa 
paina, o que resulta na degradação do componente estrutu-
ral proteico da matriz da cartilagem e a subsequente perda 
das glicosaminoglicanas. O efeito da hipervitaminose A -e 
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provavelmente realizado por meio de um sistema enzimático 
proteolítico presente na cartilagem e que elimina os açúc~ 
res aminados através da destruição da proteína ã qual es-
ses açúcares estão ligados. 
A elevada produção do ácido lático na pre 
sença de doses altas de vitamina A foi relatada por Dingle 
et al (1961). Esse aumento do ácido lãtico sugere uma ati 
vaçao da via glicolítica induzida p~lo excesso da vitami-
na A. Ao por a prova essa hipótese, verificou o autor uma 
aceleração do catabolismo da glicose pela via glicolÍtica 
nos animais submetidos a hipervitaminose A.AaTiálise dose~ 
perimentos sumariados nas tabelas (1) e (2), mostram, ela 
ramente, que a atividade específica da Hexoquinase, Fosfo-
irutoquinase e da Aldolase foram aumentados nos ratos tra 
ta dos. Comparando esta tistic'amente todos os grupos de ra-
tos submetidos à várias doses de vitamina A (15.000,30.000, 
45.000, 60.000 e 75.000 I~) com os animais controle,verifi 
cau-se que a atividade dessas três enzimas, em todos os 
grupos tratados, foi significantemente maior que os ratos 
noTll\ais, tabelas (3- 5). 
A maior parte da glicose celular é encon-
trada na forma fosforilada. A adição do fosfato ao carbono 
-6 da glicose para formar a glicose-6-fosfato e uma reaçao 
catalizada pela Hexoquinase. 
Mg++ ATP + ~~D-glicose > ADP + a-D-glicose-6-fosfato 
O' 1 
'G = -4,0 Kcal mol-
A hexoquinase é largamente distribuída nas 
células, a sua ação catalizadora abrange também a fosfori 
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!ação de outras hexoses, tais como D-frutose, D-manose e D-
glicosamina, embora demonstra maior afinidade pelas aldohe-
xoses. A hexoquinase é uma enzima reguladora, inibida pelo 
acúmulo do seu próprio produto, a glicose-6-fosfato, O sis-
tema hexoquinase, portanto, determina e limita os processos 
metabÓlicos da utilizaç~o da glicose nas celulas componen-
tes dos tecidos epiteliais dos primatas (Bergquist e Nuki, 
1973a). 
A atividade especÍfica da hexoquinase apr~ 
sentou um aumento proporcional ao aumento da dose adminis-
trada de vitamina A. Tendo em vista que a ação dessa anzima 
é o passo inicial de vârias vias metabÓlicas que envolvem-
a glicose, tais como a síntese do glicogênio, glicólise e a 
via pentose-fosfato, o aumento da atividade da hexoquinase 
nao pode indiCar a aceleração de qualquer uma delas especifi-
camente. A adaptação de ajuste da função linear através do 
cálculo do coeficiente de correlação não favoreceu o uso de 
linha reta para relacionar a atividade da hexoquinase com 
as concentrações utilizadas de vitamina A (tabelas A-1 e 
A-7). 
A fosfofrutoquinase ê a enzima responsável 
por um dos dois passos primordiais da glicolise, isto ê, os 
passos que requerem ATP. Na reação catalizada pela fosfofr~ 
toquinase a frutose-6-fosfato é mais uma vez fosforilada na 
posição 1 para formar frutose-1,6-difosfato numa reação que 
2+ 
necessita, além do ATP, da Mg , provavelmente porque o 
substrato real é o Mg ATP 2-
ATP + D-frutose-6-fosfato ADP+D-frutose-1,6-difosfato 
o' -1 ~r, = -3,40 Kcal mal 
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A fosforilação da frutose-6-fosfato é o pon 
to de controle mais importante na sequência glicolÍtica. 
A atividade específica da fosfofrutoquinase 
foi significantemente aumentada nos ratos tratados com vi 
tamina A. A concentração da mesma enzima calculada em ~/g 
de tecido fresco não apresentou qualquer alteração signifi-
cante nos ratos tratados com vitamina A, o que afasta a hi 
pótese da indução da síntese enzimática sob a ação da vita 
mina. A elevação da atividade específica da fosfofrutoqui-
nase pode ser induzida pelo aumento relativo do 
resultante da aceleração da via glicolítica. 
substrato 
Uma outra hipótese sugere que as concentra 
çoes da glicose, glicose-6-fosfato e frutose-6-:f"os-fato na 
célula são aumentadas quando o metabolismo aeróbico é ativa 
do. A atividade das enzimas do ciclo de Krebs ê, normalmen-
te, bastante elevada no periodonto. Charreau et al (196S)d~ 
terminaram a atividade específica da fumarase, aconitase,d~ 
sidrogenase malica e desidrogenase isocítrica em tecidos p~ 
riodontais. Com base na- grande atividade enzimática observa 
da por eles, Charreau e cols. concluíram que essa intensa 
atividade oxidativa no periodonto deve mobilizar uma grande 
quantidade de metabÓlitos e consequentemente deve induzir -
a ativação de outras vias metabÓlicas. 
As conclusões de Charreau et al oferecem -
um forte apoio aos resultados obtidos neste trabalho. O au 
menta da atividade das enzimas envolvidas no metabolismo da 
glicose, constatado pelo autor e apresentado nas tabelas(!) 
e (2) pode ser explicado como expressão da ativação da via-
glicolítica resultante da estimulação do metabolismo aerÔbi 
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co por efeito de vitamina A. 
vários relatos da literatura falam a favor 
dessa hipóteSe, assim Baume et al (1970) descreveram que a 
administração de altas doses de vitamina A aumenta a ativi 
dade enzimática da desidrogenase succinica nas células basa 
is, onde o metabolismo é predominantemente aeróbico (Shah-
rik et al, 1964; Franquin et al, 1970). 
Um outro aspécto de grande importância ne~ 
se contexto é relacionado com o aumento do consumo de oxig~ 
nio nos tecidos inflamados. Esse fato foi relatado por Gli~ 
kman et al (1949) e Nakamura et al (1973), A semelhança dos 
efeitos do excesso de vitamina A, com os eventos ocorridos-
durante a inflamação sugere que o consumo de oxigênio é au 
mentado na hipervitaminose A. O aumento de Q0 2 e da citocr~ 
ma oxidase na gengiva, segundo Fine et al (1974), reflete o 
aumento da síntese do ATP mitocondrial necessârio para sus 
tentar a ativação da síntese de DNA, a mitose e a diferenci 
ação celular. Essa hipótese torna-se bastante solidificada 
com base nos trabalhos de Lawrence e Bern (1958) e Ram e 
Misra (1974). Esses Ultimas autores postularam que'avitamina 
A pode induzir a uma proliferação do retículo endoplasmáti-
co. O aumento da atividade mitotica nos epidermis de ratos-
tratados com excesso de vitamina A foi relatado por Lawren-
ce e Bern (1958) e confirmado em tecidos orais por Franquin 
et al (1970). 
Admitindo essa hipótese como verdadeira te 
remos subsídios para compreender o aumento significante da 
atividade da glicose-6-fosfato desidrogenase e da 6-fosfo--
gliconato desidrogenase, constatado pelo autor, no periodo~ 
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to dos ratos tratados com vitamina A (tabelas 7 e S)o Outro 
achado importante foi a constatação de uma relação direta--
mente proporcional da atividade da glicose-6-fosfato desi 
drogenase com ·as dosagens administradas da vitamina A. O 
cálculo do coef.iciente de correlação apresentou valores pró 
ximos de 1 indicando a referida,proporcionalidade (tabelas 
A-5 e A-11). 
A at·ivação da via pentose-fosfato, demonstr,! 
da através do auménto da atividade da G6PD é plenamente ad 
missível em vista do exposto acima. A participação dessa 
via no metabolismo da glicose nos tecidos periodontais foi 
relatada por vários autores (Sirnpson, 1970; Bergquist e Nu 
ki, 1973b). Segundo Simpson, uma das funções mais importa~ 
tes do ciclo das pentoses no tecido é o fornecimento de 
NADP reduzidos para os processos de biossíntese. A produção 
de pentoses é, obviamente, uma outra função fundamental des 
s a via. 
A relação entre a atividade da glicose-6 
fosfato desidrogenase (G6PD) e da fosfofrutoquinase (PFK) é 
de maior importância para avaliar a potencialidade relativa 
das vias pentose fosfato e glicolítica (Shunk e Boxer,l964) 
A relação G6PD/PFK para os animais controle, obtida nesse 
trabalho ,foi de 1,65 (tabela 9), indicando assim' a predomi 
nancia da atividade da via pentose fosfato sôbre a glicÓli 
se. 
Bsses resultados é aparentemente discrepantes 
com os dados obtidos por Simpson (1974). Esse autor,Simpson, 
constatou que a relação PFK/G6PD em gengiva de ratos foi de 
2:1. Essa aparente discrepancia pode ser explicada com base 
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na diferença marcante da atividade espe.cífica da fosfofrut~ 
quinase entre a gengiva inserida e a mucosa gengivalo Nico-
lau et al (1977) determinaram a atividade específica da fos 
+ fofrutoquinase em gengiva inserida (68,0 - 10) e em mucosa 
gengiva! (240,0 ! 60) de ratos. Os dados obtidos neste tra 
balho para gengiva inserida de ratos (66,9 ! 2,1) foram bas 
tante semelhantes aos observados por Nicolau e colaborado--
res. A atividade específica da G6PD constatado pelo autor 
(110' 3 + 9,0) foi concordante com os resultados de Simpson 
(1970). 
A relação G6PD/PFK foi determinada, tarnbêm, 
no periodonto de ratos submetidos a vitamina A. 
A análise da tabela (9) revela um aumento 
progressivo nessa relação indicando uma ativação maior des 
sa via predominante na gengiva inserida, na presença de ex-
cesso de vitamina A. 
Tendo em vista que a aldolase é uma enzima 
representativa da via glicolÍtica e que a atividade dessa -
enzima se mostrou correlacionada de uma meneira diretamente 
proporcional com a inibição e com a ativação dessa via meta 
bÓlica (Bergquist e Nuki, 1973c), determinou-se a relação 
G6PD/ALD a fim de obter outro parametro para comparar a a 
tividade da via pentose fosfato e da via glicolÍtica (tabe-
la 11). A atividade especÍfica da aldolase observada pelo 
autor nos animais controle (24,4 ! 3,1) foi semelhante aos 
dos obtidos por Bergquist e Nuki (26,75! 3,36), 
Observa-se que o coeficiente da correlação-
entre as concentrações utilizadas da vitamina A e a ativida 
de enzimática da aldolase ~/g de tecido frese~ é extremamen 
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te alta (r= 0,9926), nao ocorrendo o mesmo com a atividade 
específica da enzima (r= 0,8891) o que sugere uma possível 
participação da vitamina na síntese dessa enzima. O -pOSSl-
vel envolvimento da vitamina A na síntese proteica foi rel~ 
tado por Deluca et al em 1969. Segundo esses autores a sín 
tese proteica nos poliribossOmos ligados a membrana, na mu 
cosa intestinal, se mostra inibida nos animais com deficien 
cia de vitamina A, acredita-se que ~essa vitamina é envolvi 
da direta ou indiretamente na•Sintese proteica ao nível de 
tradução. 
A síntese proteica no fÍgado, ainda segun-
do Deluca et al, não foi afetada pela deficiencia de vitami 
na A. Essa observação não foi confirmada por Ram e Misra 
(1975a e 197Sb) os quais relataram que o excesso de vitami 
na A ·aumenta a proteína no fÍgado. A diversificação dos e-
feitos da vitamina A observada na literatura deve ser anali 
sada em vista das dosagens utilizadas. Os efeitos da vitami 
na A são bastante variáveis conforme a dose utilizada, a i 
dade do animal e o tecido estudadoo 
A importância da dose utilizada de vitamina 
A, ao nosso ver, deve estar relacionada com a açao dessa vi 
tamina sôbre as membranas e,principalmente, a membrana 'li-
sossomica. Em doses baixas é fácil observar efeitos siste-
micos da vitamina A tendo em vista que sua ação sôbre os li 
sossomos é neutralizada pelo efeito dos corticóides que e 
xercem funções protetoras sôbre essas organelas impedindo a 
sua desintegração, quando as doses são elevadas,prevalece a 
ação desintegrante da vitamina A sôbre os lisossomos permi-
tindo, com isso, a liberação de várias enzimas hidrolíticas 
e a subsequente destruição da matriz intracelularo 
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VI SUMÁRIO 
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Com a finalidade de investigar o efeito da 
hipervitarninose A sÔbre o ·metabolismo dos carboidratos no 
periodonto, determinou-se a atividade enzimática da hexo-
quinase, fosfofrutoquinase, aldolase, desidrogenase latica, 
glicose-6-fosfato desidrogenase, 6-fosfato gluconato desi-
drogenase na gengiva de ratos submetidos a várias dosagens 
de vitamina A (15,000, 30.000, 45.000, 60,000 e 75.000 I"). 
Os dados obtidos demonstraram uma acelera 
ção da utilização da glicose, tanto pela via glicolítica -
como pela via pentose fosfato, no tecido periodontal dos 
ratos tratados. A relação G6PD/PFK revelou que a via pen 
tose fosfato, a via predominante na gengiva inserida, foi 
mais afetada na condição de hipervitaminose A. A atividade 
da glicose-6-fosfato desidrogenase apresentou uma relação 
diretamente proporcional as dosagens utilizadas de vitami-
na A. Determinou-se também a relação G6PD/ALD a fim de ob 
ter outro parametro para avaliar o potencial relativo das 
vias estudadas. 
o ajustamento dessas conclusões ao conjun-
to de dados extraídos da literatura específica ofereceu 
subsÍdios para visualizar o mecanismo de ação da vitamina 















Atividade enzimática da Hexoquinase , expressa em 
nw/mg de proteína, em tecido gengiva! de 
submetidos ã várias doses de vitamina A. 











Equação da Regressão Linear 
y = A + Bx 
A= 60,0720 
B = 0,0003 
Coeficiente de Correlação 
r = 0,6857 
% 
17 '13 8 
23,17 10 
24' 11 10 















Atividade enzimática da fosfofrutoquinase,expressa 
em ~/mg de proteina, em tecido gengiva! de ratos 
submetidos à vâ!ias doses de vitamina A. 







101,7924 7. 9234 
Equação da Regressão Linear 
y = A + Bx 
A= 77,9811 
B = 0,0003 
Coeficiente de Correlação 































Atividade enzimática da Aldolase, expressa em ~1 
mg de proteina, em tecido gengival de ratos subme 
tidos à várias doses de vitamina A. 
Desvio Coeficiente Média Padrão de Variação 
% 
24,4068 3,0987 12,70 
39,8833 5,6601 14,19 
44,2462 3,4784 7,86 
46,9761 2,0104 11,28 
47,9479 3,7619 7,85 
65,2396, 9,3981 14,41 
Equação da Regressão Linear 
y = A + Bx 
A= 32,5343 
B = 0,0004 
Coeficiente de Correlação 











TABELA A-4 Atividade enzimática da desidrogenase latica, ex-
pressa em IDll /mg de proteína, em tecido gengiva! 
de ratos submetidos à várias doses de vitamina A. 
" 
de Desvio Coeficiente NÚmero Vitamina A Média de de 
Administrada Padrão Variação Amostras % 
Controle 874,6892 73,4371 
-
8,40 lO 
15.000 1184,5720 325,9648 27,51 8 
30,000 935 '7128 240,2509 25,68 8 
45,000 1006,5700 165,1651 16,41 12 
60.000 1087,8380 218,6518 20,10 lO 
75,000 1539,2440 220,7720 14,34 lO 
Equação da Regressão Linear 
y = A + Bx 
A = 892,3464 
B = 0,0057 
Coeficiente de Correlação 














Atividade enzimática da Glicose-6-fosfato desidre 
genase, expressa em ~/mg de proteína, em tecido 
gengiva! de ratos submetidos à várias doses de 
vitamina Ao 
Desvio Coeficiente NÚmero Média Padrão de de Variação Amostras 
% 
. 
110,3312 8,9774 8,14 11 
133,7123 44,3097 33,14 8 
173,0521 32,0316 18,51 8 
171,1168 45,0543 26,33 8 
181,8688 38. 7136 21,29 8 
225,9630 39,2920 17,39 8 
Equação de Regressão Linear 
y = A + Bx 
A= 119,1472 
B = 0,0013 
Coeficiente de Correlação 
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Atividade enzimática da 6-fosfogliconato desidro-
genase, expressa em m~/mg de proteina, em tecido 
gengiva! de ratos submetidos à várias doses de 
vitamina A. 
Desvio Coeficiente Média de 
Padrão Variação 
% 
40,7544 9,1945 22,56 
63,3624 9,5847 15' 13 
68,5411 11,0204 16,08 
63,7845 11,6657 18,29 
66,7270 6,7918 10,18 
72,1070 10,7406 14,90 
Equação da Regressão Linear 
y = A + Bx 
A= 62,2019 
B = 0,0001 
Coeficiente de Correlação 
r= 0,6870 




















Atividade enzimática da Hexoquinase, expressa em 
~/g de tecido fresco, em gengiva de ratos subme-
tidos à várias doses de vitamina Ao 
Desvio Coeficiente Número Média de de 
Padrão Variação Amostras 
% 
1, 3111 0,2789 21,27 8 
1,2238 o ,19 52 15,95 10 
1,3968 0,2904 20,79 10 
1,3309 0,2035 15,29 10 
1,2933 o ,1114 8,61 10 
1,4836 0,2766 18,64 10 
Equação de Regressão Linear 
y = A + Bx 
A= 1,2209 
B = 2,774 X 10" 6 













Atividade enzimática da fosfofrutoquinase, expre~ 
saem JJ/g de tecido fresco, em gengiva de ratos 
submetidos à várias doses de vitamina A. 
Desvio Coeficiente Numero Média de de 
Padrão Variação Amostras 
.. 
1,2587 0,0951 7,56 8 
1,5978 0,2293 14,35 8 
1,6844 0,2036 12,09 8 
1,5844 0,2495 15,75 10 
1,5777 0,4192 26,57 9 
1,6423 o. 4 710 28,68 10 
Equação de Regressão Linear 
y ~ A + Bx 
A = 1,6226 
B = 1,18 X 10- 7 
Coeficiente de Correlação 












Atividade enzimática da Aldolase, expressa em u/g 
de tecido fresco, em gengiva de ratos submetidos 
ã várias doses de vitamina A. 
Desvio Coeficiente NÚmero Média 
Padrão de de Variação Amostras 
% 
o ,4872 0,0711 ~ 14,59 12 
0,6615 0,1358 20,53 12 
0,7982 0,2065 25,87 10 
0,8694 0,1466 16,86 10 
0,9486 0,2005 21,14 10 
1,0360 0,2889 27,89 8 
Equação de Regressão Linear 
y = A + Bx 
A = 0,5929 
B = 5,9690 X 10- 6 
Coeficiente de Correlação 
r = 0,9926 
TABELA A-10 









Atividade enzimática da desidrogenase latica, 
expressa em ~/g de tecido fresco, em gengiva 
de ratos submetidos ã várias doses de vitarni-
na A. 








Equação de Regressão Linear 
y = A + Bx 








B = 9,4031 X 10- 5 























Atividade enzimática da glicose-6-fosfato desi-
drogenase, expressa em p/g de tecido fresco, em 
gengiva de ratos submetidos à várias doses de 
vitamina A. 
Desvio Coeficiente Número Média de de 
Padrão Variaçào Amostras 
% 
2,3051 0,2078 9,01 11 
2,2582 0,4639 20,54 8 
3,2394 0,3668 11,32 8 
3,1280 0,4038 12 '91 8 
3,2944 . 0,5535 16,80 8 
3. 7 44 5 0,6591 17,60 8 
Equação de Regressão Linear 
y • A + Bx 
A • 2,2246 
B • 2,0184 X 10- 5 
Coeficiente de Correlação 













Atividade enzimática da 6-fosfogluconato desidrQ 
genase, expressa em ~/g de tecido fresco, em ge~ 
giva de ratos submetidos à várias doses de vita-
mina A. 
Desvio Coeficiente Número Média de de 
Padrão Variação Amostras 
% 
0,8445 0,1867 22 'll ll 
l '1776 0,1906 16,19 8 
1,3528 0,1726 12,76 9 
1,1943 0,2164 18,12 8 
1,2346 0,1661 13,45 lO 
' 
1,1243 0,1238 ll '01 8 
Equação de Regressão Linear 
y = A + Bx 
A = 1,2842 
B = 1,4987 X 10-6 
Coeficiente de Correlação 













Concentração de Vitamina A no fígado de 
ratos submetidos à várias doses da vita-
mina. 
Vitamina A NÚmero 
".g/ de tecido. fresco de 
Má dia D.es.vi.o P adr.ão Amostras 
916,12 222,10 10 
4o480,05 1.342,10 10 
7.753,93 1.790,00 10 
13o569,38 2.132,22 10 
19.600,21 2.936,86 10 
21. 711,00 3o4ll,55 10 
TABELA A-14 
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Atividade enzimática da Hexoquinase na gengiva 




"/rn1 rn"/mg "/gt 
rng/rn1 mg/g 
0,9787 40,539 0,032 32,696 1,3255 
1,1923 47,246 0,032 26,839 1,2680 
1,0143 39,837 0,038 37,464 1,4925 
1,1745 48,432 0,045 38,314 1,8556 
o ,6977 27,580 o. 029 41,570 1,1460 
0,8129 33,870 0,032 39,370 1,3330 
0,5622 22,190 o. o 23 40,910 0,9080 
0,5893 23,570 0,029 49,210 1,1600 
x x x x 
0,8777 35,4080 38,2966 1, 3111 
n = 8 
s s s s 
0,2494 10,2414 6,5589 0,2789 
TABELA A-15 
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Atividade enzimática da Hexoquinase na gengiva 




p/m1 mp/mg p/ gt 
mg/m1 mg/g 
0,5694 22,8300 o' o 3 20 
. 56,1995 1,2830 
0,4271 17,0500 0,0320 74,9239 1,2775 
0,5161 20,5100 0,0320 62,0034 1,2775 
0,4627 18,8600 0,0350 75,6430 1,4266 
0,5148 20,8100 0,0260 50,5100 1,0610 
0,5148 20,0400 0,0230 44,6800 0,8950 
0,4200 17,2774 0,0341 81,1900 1,4028 
o' 3928 15 '1106 0,0386 98' 2690 1,4849 
0,3794 17,9174 0,0257 67,7390 1 'o 10 5 
0,3794 14,8298 0,0289 76,1730 1,1296 
ll R I ll x 
I 0,4577 18,2235 I 
68,7331 1,2238 
I 
n = lO I I 
s s s s 
0,0617 2,8137 15,9268 0,1952 
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TABELA A-16 - Atividade enzimática da Hexoquinase na gengiva de 




"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,4805 19,2190 0,0350 72,8410 1,3999 
0,4271 17,4710 o' o 3 50 81,9480 1,4317 
0,5516 21,6110 0,0350 63,4520 1 '3 713 
0,5694 23,1900 0,0350 61,4680 1,4254 
0,4742 19,4200 0,0260 54,6300 1,0650 
0,5284 21,3600 0,0260 49,2100 1,0510 
0,4606 18,8896 0,0450 97,6990 1,8455 
0,4606 18,7658 0,0450 97,6990 1,8334 
0,4064 16,5138 0,0257 63,2380 1,0443 
0,4064 16,6568 0,0366 90,0590 1,5001 
x iê x x 
0,4765 19,3097 73,2444 1,3968 
n , 10 
s s s s 
0,0575 2,1930 17,6577 0,2904 
TABELA A-17 
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Atividade enzimática da Hexoquinase na gengiva de 




"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3559 14. 2360 0,0380 106,7720 1,5199 
0,3915 15,4000 0,0480 122,6050 1,8881 
0,5554 22,5400 0,0300 54,0200 1,2180 
0,5690 22,2900 0,0420 73,8100 1,6450 
0,5554 22,2200 0,0290 52,2100 1,1600 
0,5148 21,0900 0,0290 56,3300 1,1880 
0,4606 18,8006 0,0360 78,1590 1,4694 
0,3928 16,1256 0,0380 98,2690 1,5846 
0,4064 16,4134 0,0309 76,0330 1,2480 
0,4064 16,2912 0,0283 69,6360 1,1345 
x x x x 
0,4608 18,5407 69,8084 1,3309 
n = 10 
s s s s 
0,0809 3,2312 15,4697 0,2035 
- 8 7 -
TABELA A-18 - Atividade enzimática da Hexoquinase na gengiva de 




~/m1 mu/mg u/gt 
mg/ml mg/g 
0,3915 16,0310 0,0290 74,074 1,1875 
0,5339 21,4490 0,0350 65,555 1,4061 
0,4805 19, OllO 0,0350 72,841 1,3848 
0,4805 18,6590 0,0320 66' 59 7 1,2426 
0,5554 22,8300 0,0300 54,020 1,2330 
0,5758 23,1200 0,0360 62,520 1,4450 
0,5487 21,9500 0,0320 58,320 1,2800 
' 
0,0447 17,1950 0,0360 80,537 1,3848 
0,3794 14,9814 0,0276 72,746 1,0898 
0,3794 15,0780 0,0322 84 '8 71 1,2797 
x x x x 
0,4772 19,0303 69,2081 1,2933 
n = lO 
s s s s 




Atividade enzimática da Hexoquinase na gengiva 




v/m1 mv/mg v! gt 
mg/ml mg/g 
. 
0,4093 16,3710 0,0420 102,614 1 '6 79 9 
0,3559 14,5270 0,0420 118,011 1,7143 
0,3559 14,2360 0,0420 118,011 1,6800 
o' 3914 15,9756 0,0390 99,700 1,5923 
0,3987 13,6924 0,0290 83,200 1,1392 
0,3604 14,0156 0,0360 99,900 1,4002 
0,4878 19,5084 0,0469 96,146 1,8757 
0,3578 14,1322 0,0250 69,871 0,9874 
0,4064 16,0816 0,0354 87,106 1,4008 
0,3794 15,1996 0,0341 89,879 1,3661 
x x x x 
0,3903 15,3739 96,4438 1,4836 
n = lO 
s s s s 













Atividade enzimática da Fosfofrutoquinase na ge~ 
giva de ratos controle. 
FOSFOFRUTOQUINASE 
Controle 
"/m1 m"/mg "/gt 
mg/g 
20,2695 0,0320 65,386 1,3253 
18,8984 0,0320 67,100 1,2681 
19,9185 0,0320 63,091 1,2567 
19,3728 0,0320 68,114 1,3196 
15,6578 0,0266 70 '111 1,0978 
16,8613 0,0286 68,095 1,1482 
20,9000 0,0340 66,458 1,3890 
19,0000 0,0320 66,583 I 1,2651 
x x x x 
' I 
0,4669 18,8598 I 
' 
66,8673 1,2587 
I n " 8 
s s s s 




• 90 • 
Atividade enzimática da Fosfofrutoquinase na ge~ 





~/m1 m~/mg ~/gt 
mg/m1 mg/g 
-
0,5694 22,8300 0,0480 84,299 1,9245 
0,4271 17,0500 0,0380 88,972 1,5170 
0,5161 20,5100 0,0450 87,192 1,7883 
0,4627 18,8600 0,0410 88,610 1,6712 
0,4200 17,2774 0,0320 76,190 1,3164 
0,3928 15,1106 0,0330 84,012 1,2695 
o. 4 728 19,2200 0,0380 80.3 72 1,5447 
' 0,5270 21,4600 0,0430 81,594 1,7510 
lt ii' x ii' 
0,4775 19,0398 83.9051 1,5978 
n = 
s s s s 
11,0604 2,5341 4,4098 0,2293 
' 
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TABELA A-22 - Atividade enzimática da Fosfofrutoquinase na gen 





•/m1 m•/mg •I gt 
mg/m1 mg/g 
. 
0,4805 19,2190 0,0450 93,652 1,7999 
0,4271 17,4710 0,0380 88.9 72 1,5544 
0,5516 21,6110 0,0440 79,768 1,7239 
0,5694 23,1900 0,0520 91,324 2,1178 
0,4606 18,8896 0,0370 80,330 1,5174 
0,4606 18.7658 0,0367 79,678 1,4952 
. 
0,4456 17,0400 0,0420 94,255 1,6061 
0,4650 18,3800 0,0420 90,323 1,6601 
x x x x 
0,4825 19,3208 87,2878 1,6844 
n = 8 
s s s s 
0,0507 2,0781 6,3274 0,2036 
• 
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TABELA A-23 - Atividade enzimática da Fosfofrutoquinase na gen 





"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3559 14,2360 0,0320 89,913 1,2800 
0,7474 30,5060 0,0480 64,223 1,9592 
0,3915 15,4000 0,0360 91,954 1,4161 
0,7118 28,3100 0,0510 71,649 2,0284 
0,4572 18,4852 0,0390 85,302 1,5768 
0,4030 15,8530 0,0340 84,367 1,3374 
0,4650 18,2920 0,0420 90,323 1,6522 
0,4108 16,7364 0,0355 86,417 1,4463 
0,4606 18,8006 0,0408 88,580 1,6653 
'X x x x 
0,4796 19,2745 84,4632 1,5844 
n = lO 
s s s s 
0,1366 5,5584 9,2548 0,2495 
TABELA A-24 
- 93 -
Atividade enzimática da Fosfofrutoquinase na ge~ 





"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3915 16,0310 0,0367 93,742 1,5028 
0,5339 21,4490 0,0414 77,543 1,6632 
0,4805 19.0110 0,0450 93,652 1,7804 
0,4805 18,659 0,0431 89 '69 8 1,6737 
0,2364 13.9059 0,0201 85,025 1,1824 
0,2402 11,8131 0,0213 88,676 1,0475 
0,2790 14,1360 0,0252 90,323 1, 2 76 8 
0,4470 17,1950 o ,0414 92,617 1,5926 
0,6502 26,0112 0,0620 95,355 2,4803 
x x it x 
0,4155 17,5790 89,6257 1, 5 777 
n = 9 
s s s s 
0,1417 4,3363 5,5168 o' 4192 
TABELA A-25 
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Atividade enzimática da Fosfofrutoquinase na geQ 





~/m1 m~/mg ~/gt 
mg/m1 mg/g 
0,4093 16.3710 0,0440 107,501 1,7599 
0,3559 14,5270 0,0384 107,895 1,5674 
0,3559 14,2360 0,0328 92,161 1,3120 
0,6050 24,5770 0,0700 115,702 2,8436 
o. 3914 15,9756 0,0412 105,263 1,6816 
0,2984 13,2036 0,0281 94,169 1,2434 
0,3487 13,6924 0,0333 95,498 1,3076 
0,3604 14,0156 0,0384 106,543 1,4933 
0,4878 19,5084 0,0465 95,326 1,8596 
v x x x .. 
0,3971 16,0239 101,5927 1,6425 
n = 10 
s s s s 
0,0882 3,5254 7,9234 o. 4 710 
TABELA A-26 
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Atividade enzimática da Aldolase na gengiva de 
ratos controle 
ALDO LAS E 
Controle 
Proteina 
"/ml m"/mg "/gt 
mg/ml mg/g 
0,5230 20 '51 0,0129 24,665 0,5059 
0,4700 18,55 0,0096 20,426 0,3784 
0,4170 18' 19 0,0129 30,935 0,5318 
0,4170 16,75 0,0096 23,022 0,3856 
0,5120 20,04 0,0116 22,656 0,4540 
0,4060 16,61 0,0096 23,645 0,3927 
0,4830 19,17 o' 0141 29,193 0,5596 
0,5020 20,53 0,0129 25,697 0,5276 
0,5400 22,16 0,0129 23,889 0,5294 
0,4740 18' 62 0,0116 24,473 0,4557 
0,5893 23,57 0,0141 23,930 0,5640 
0,6988 2 7. 58 0,0142 20,350 0,5613 
x x x it 
0,5026 20,1067 24,4068 0,4872 
n = 12 
s s s s 
0,0819 3,1611 3,0987 0,0711 
·' 
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TABELA A-27 - Atividade enzimática da Aldolase na geng~~ de 
ratos tratados com 15.000 ~ de Vttamina A. 
ALDOLASE 
15 •. 000 
Proteina 
"/ml m~/mg ~/gt 
mg/m1 mg/g 
0,5694 22,8300 0,0213 37,408 0,8540 
0,4271 17,0500 o ,0161 37,696 0,6427 
o. 5161 20,5100 0,0201 38,946 0,7988 
0,4627 18,8600 0,0198 42,792 0,8071 
0,2364 9,6100 0,0132 55,838 0,5366 
0,2635 10,7300 O, 01ll 42,125 0,4520 
0,5148 20,8100 0,0188 36,519 0,7600 
. 
o. 5148 20,0400 0,0192 3 7. 296 0,7474 
0,4200 17,2774 0,0173 41,190 o. 7117 
o. 3928 15,ll06 0,0154 39,205 o. 5924 
o. 3 794 14,9174 0,0130 34,265 o. 5111 
0,3794 14,8298 o. o 134 35,319 0,5238 
x x I x x 
I I ' 0,4231 16,8813 I 39,8833 0,6615 
n " 12 
s s s s 
0,1015 4,0450 5,6601 0,1358 
TABELA A-28 
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Atividade enzimática da Aldolase na gengiva de ra 
tos tratados com 30.000 ~ de Vitamina A. 
ALDO LA SE 
30.000 
Proteina 
- u/ml ffiJJ /mg 1.1 I g t 
mg/m1 mg/g 
0,5516 21,6110 0,0229 41,516 o' 96 27 
0,5694 23,1900 0,0229 40,218 0,9326 
o' 2 248 8,5200 0,1090 48,488 I 0,4131 
0,2325 9,1900 o' o lll 47,742 0,4387 
0,6232 24,6500 0,0257 41,240 1,0170 
0,4772 19,4200 0,0210 44,285 0,8600 
0,5284 21,3600 0,0214 40,500 0,8651 
0,4606 18,8896 0,0198 42,987 0,8120 
0,4606 18,7658 0,0212 46,027 0,8637 
0,4064 16,5138 0,0201 49,459 0,8167 
X x x x 
0,4532 18,2110 44,2462 o' 7982 
n = lO 
s s s s 
0,1339 5,4582 3,4.784 0,2065 
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TABELA A-29 Atividade enzimática da A1do1ase na gengiva de ra 
tos tratados com 45.000 ~ de Vitamina A. 
ALDO LAS E 
45,000 
Proteina 
~/m1 m~/mg ~7gt 
mg/m1 mg/g 
0,3559 14,2360 0,0165 46,361 0,6600 
0,3915 15,4000 0,0194 49,553 0,7631 
0,5554 22,5400 0,0246 44' 29 2 0,9984 
0,5690 22,2900 0,0272 47,803 1,0655 
0,5554 22,2200 0,0261 46,993 1,0442 
0,5148 21,0900 0,0249 48,425 1,0213 
0,4606 18,8006 0,0199 43,204 0,8122 
0,3928 16,1256 0,0193 49 '134 o' 79 23 
0,4064 16,4134 0,0189 46,506 0,7633 
0,4064 16,2912 0,0193 47,490 0,7737 
-
- - -
X X X X 
0,4608 18,5407 46,9761 0,8694 
n = 10 
s s s s 
0,0808 3,2312 2,0104 o' 1466 
TABELA A-30 
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Atividade enzimática da Aldolase na gengiva de ·ra 




u/m1 mv/mg u/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3915 16,0310 0,0206 52,620 0,8435 
0,5339 21,4490 0,0288 53,943 1,1570 
0,4805 19,0110 0,0218 45,369 0,8625 
0,5554 22,8300 0,0272 48,474 1,1181 
0,5753 23,1200 0,0260 45,155 1,0440 
0,5487 21,9500 0,0260 47,385 1,0401 
0,4470 17,1950 0,0200 44,743 o, 7 694 
0,6502 26,0112 0,0312 47,985 1,2482 
0,3794 14,9814 0,0160 42,172 0,6318 
0,3794 15,0780 0,0194 51,133 0,7710 
x x x x 
0,4942 19,7657 47,9479 0,9486 
n = 10 
s s s s 
0,0955 3,8477 3,7619 0,2005 
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TABELA A-31 Atividade enzimática da A1do1ase na gengiva de 




























n = 8 
s 
9,3981 


















Atividade enzimática do Latico Desidrogenase na 




u/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,523 20,51 0,4838 
. 
925,048 18,9727 
0,455 18,60 0,4206 924,396 17,1934 
0,417 17,19 0,4134 991,367 17,0416 
0,512 20,04 0,4618 901,953 18,0751 
0,504 20,88 0,4424 877,778 18,3280 
0,502 20,53 0,3928 782,470 17,0641 
0,540 22,16 0,4121 ! 763,148 16,9114 
0,474 18,62 0,3834 808,861 15,0610 
0,606 24,06 0,5627 928,548 22,3409 
0,644 25,32 0,5431 843,323 21,3530 
x x x x 
0,5177 20,791 874,6892 18,1341 
n ~10 
s s s s 
0,0673 2,5005 73,4371 2,2634 
TABELA A-33 
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Atividade enzimática do Latico Desidrogenase na 








0,5694 22,8300 0,5627 . 988,230 22,5614 
0,4271 17,0500 0,7395 1. 731,440 29,5211 
0,5161 20,5100 0,5466 1. 059,100 21,7221 
0,4627 18,8600 0,4180 903,390 17,0380 
0,2364 9,6100 0,2540 1.074,450 10,3250 
o. 2635 10,7300 0,4130 1.567,360 16,8180 
0,3794 14,9174 0,3119 822,087 12,2634 
0,3794 14,8298 0,5048 1,330,521 19,7313 
lt X X lt 
0,4043 16,1672 1.184,572 18,7475 
n = 8 
s s s s 





Atividade enzimática do Latico ·Desidrogenase na 





~/m1 m~/mg ~/gt 
mg/m1 mg/g 
0,4805 19,2200 0,6270 l. 304.890 25,0800 
0,4271 17,4700 0,3826 895,810 15,6498 
0,5516 21,6100 0,5466 990,940 21,4141 
0,5694 23,1900 0,5627 988,230 22,9171 
0,4606 18,8896 0,2251 488.710 9,2315 
0,4606 18,7658 0,3537 767,911 14,4104 
0,4064 16,5138 0,3794 933,562 15,4166 
0,4064 16,6568 0,4534 1.115, 649 18,5331 
i1. i1. i1. i1. 
0,4703 19,0395 935.7128 17,8316 
s s s s 
0,0618 2,3447 240,2507 5,1822 
n n n n 
8 8 8 8 
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TABELA A-35 - Atividade enzimática do Latico Desidrogenase na 







0,5554 22,5400 0,6109 1.099,928 24.7920 
0,5690 22,2400 0,6833 L200,879 26,7680 
0,5554 22,2200 0,6109 1.099,928 24,4400 
0,5148 21,0400 0,6833 1.327,312 27,9930 
0,4606 18,8006 0,4460 968,302 18,2050 
o. 39 28 16,1256 0,3215 818,483 13,1960 
0,4064 16,4134 0,3344 822,835 13,5060 
0,4064 16,2912 0,4180 I 028,543 16,7560 
0,4606 18,8006 0,4803 1-042,770 19,6047 
0,3928 16,1256 0,3215 818,482 13,1985 
0,4064 16,4134 0,3344 822,834 13,5055 
0,4064 16,2912 0,4180 1.028,543 16,7562 
x x x x 
0,4605 18,6168 1.006,570 19,0601 
n = 12 
s s 5 s 
0,0698 2. 7134 I 165,1651 5,5849 
TABELA A-36 
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Atividade enzimática do Latico Desidrogenase na 





u/m1 mu/mg u/gt 
mg/m1 mg/g 
. 
0,3915 16,0300 0,4502 1.149,940 18,4335 
o. 5 339 21,4500 0,4904 918,520 19,7023 
0,4805 19,0100 0,4662 970,240 18,4443 
0,4865 18,6600 0,5788 1.204,580 22,4774 
0,2790 14,1360 0,3180 1.139,800 16,1123 
0,5554 22,8300 0,5120 921,858 21,0460 
0,5758 23,1200 0,4980 864,884 19,9960 
0,5487 21,9500 0,4770 869,328 19,0817 
0,3794 14,9814 0,5788 1,525,566 22,8551 
0,3794 15,0780 0,4984 1,313,653 19,8072 
x x x x 
0,4610 18.7245 1,087,838 19.7956 
n • 10 
s s s s 
0,0985 3,4915 218,6528 1, 9 9 79 
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TABELA A -37 - Atividade enzimática do Latico Desidrogenase na 





mg/m1 mg/g ~/m1 m~/mg . ~/gt 
0,4093 16,3700 0,5778 1.411,678 23,1092 
' 
0,3559 14,5300 0,5913 1.661,422 24,1405 
0,3559 14' 2400 0,5431 1.525,990 21,7301 
0,6050 24,5800 0,8039 1.328,760 32,6609 
o' 3914 15,9756 0,6290 1.607,052 25,6736 
0,2984 13,2036 0,5860 1.963,807 25 '9293 
0,3487 13,6924 . 0,5700 1.634,643 22,3822 
0,4878 19,5084 0,7215 1.479,090 28,8547 
0,4064 16,0816 0,6648 1.635,827 26,3067 
0,3794 15,1996 0,4341 L144,170 17,3910 
ii. ii. ii. ii. 
o' 40 38 16,3381 1. 539 '244 24,8178 
n = 10 
s s s s 
0,0863 3,3989 220,772 4,1633 
TABELA A-38 
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Atividade enzimática da Glicose-6-fosfato desidro 
genase na gengiva de taras controle. 
GLICOSE-6-FOSFATO DESIDROGENASE 
Controle 
"/m1 m"/mg v/gt 
mg/gt 
20,51 0,0514 98,279 2,0157 
18,60 0,0514 112,967 2,1012 
17,19 0,0514 123,261 2 '1189 
zo ;o4 0,0643 125,586 2,5167 
20,88 0,0579 114,881 2,3987 
20,53 0,0514 102,390 2,1021 
I 
22,16 0,0579 107,222 2,3760 
18,62 ' 0,0547 115' 401 2 '1488 
24,06 0,0643 106,106 2,5529 
25,32 0,0643 99,845 2,5281 
23,18 0,0643 107,705 2,4966 
X x x 
21,0082 110,3312 2,3051 
n = 11 
s c 48) s s 
2,4791 8,9774 0,2078 
- 10 8 -














drogenase, na gengiva de ratos 







22,8300 0,0373 65,5076 
17,0500 0,0482 112,8541 
20,5100 0,0574 105,9870 
18,8600 0,0463 100,0648 
17,2774 0,0617 146,9040 
15,1106 0,0656 167,0060 
14,9174 . 0,0682 179,7570 
14,8298 0,0727 151,6180 
x x 
17,6730 133,7123 


















TABELA A-40 - Atividade enzimática da Glicose-6-fosfato desidro-
genase, na gengiva de ratos tratados com 30.000 v 




"/ml m"/mg "/gt 
mg/ml mg/gt 
0,4805 19,2190 0,0836 173,9850 3,3438 
0,4271 17,4710 0,0836 155,7387 3,4198 
0,5516 21,6110 0,0707 128,1730 2' 7699 
0,5694 23,1900 0,0720 126,4490 2,9323 
0,4606 18,8896 0,0849 184,3240 3,4818 
0,4606 18,7658 0,0887 192,5740 3,6138 
0,4064 16,5138 0,0675 166,0920 2,7428 
0,4064 16,6568 0,0881 216,7810 3,6108 
it it it it 
0,4703 19,0396 168,0146 3,2394 
n = 8 
s s s s 
0,0618 2,3448 31,0585 0,3668 
- llO -
TABELA A-41 - Atividade enzimática da Glicose-6-fosfato desidro 
genase, na gengiva de ratos tratados com 45.000 ~ 




"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3559 14,2360 0,0579 162,866 2,3160 
0,7474 30,5060 0,0772 103,291 3,1510 
0,3915 15,4000 o ,0932 238,259 3,6661 
o, 7118 28,3100 0,0804 112,953 3,1977 
0,4606 18,8006 0,0836 181,502 3,4123 
o, 3928 16,1256 0,0817 207,993 3,3540 
0,4064 16,4134 0,0740 182,086 2,9886 
0,4064 16,2912 0,0733 180,364 2,9383 
x x x x 
0,4841 19,5104 171,1168 3,1280 
n = 8 
s s s s 
6, 26 7 4 6,2674 45,0543 0,4038 
. 
- 111 -
TABELA A-42 - Atividade enzimática da G1icose-6-fosfato desidro 
genase, na gengiva de ratos tratados com 60.000 p 




"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3915 16,0310 0,0707 180,587 2,8550 
0,5335 21,4490 0,0868 162,577 3,4871 
0,4805 19,0110 0,1093 227,471 4,3244 
0,4805 18,6590 0,0707 147,138 2,7455 
0,4470 17,1950 0,0823 184,116 3,1658 
0,6502 26,0112 0,0842 129,498 3,3684 
0,3794 14,9814 0,0675 177,912 2,6653 
0,3794 15,0780 0,0932 254,691 3, 7039 
it it it it 
0,4678 18,5520 181,8688 3,2944 
n = 8 
s s s s 
0,0925 3,7277 38,7136 0,5535 
- 112 -
TABELA A-43 - Atividade enzimática da G1icose-6-fosfato desidro 
genase, na gengiva de ratos tratados com 7So000 u 




u/m1 mu/mg u/gt 
mg/m1 mg/g 
. 
0,4093 16,3710 0,09320 227,706 3,7278 
0,3559 14,5270 0,09320 261,871 3,8042 
0,3559 14.2360 0,08680 243,889 3,4720 
0,6050 24,5770 0,01029 170.083 4,1801 
0,4878 19,5084 0,10930 224,067 4,3711 
0,3578 14,1322 o ,05920 165,455 2,3382 
0,4064 16,0816 o ,11060 272,145 4,3765 
' 
0,3794 15,1996 0,09200 242,488 3,6857 
x x x x 
0,4189 16,8291 225,9630 3,7445 
. 
n = 8 
s s s s 
0;0873 3,5843 39.2920 o ,6591 
l \ 
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TABELA A-44 - Atividade enzimática da 6-fosfogliconato desidro-




"/m1 m"/mg "/gt 
mg/m1 mg/g 
0,5622 22,19 0,0219 . 38,950 0,8644 
0,5893 23,57 0,0154 26 '130 0,6160 
0,5230 20,51 0,0258 49,274 1,0106 
0,4700 18' 55 0,0193 41,064 0,7617 
0,4550 18,60 0,0258 56,703 1,0547 
0,4170 17,19 0,0129 30,935 0,5318 
0,417 16,75 0,0167 40,048 0,6708 
0,512 20,04 0,0257 50,195 1,0059 
0,606 24,06 0,0193 31,848 0,7663 
0,644 25,32 0,0241 37,422 0,9475 
0,597 23' 18 0,0273 45,729 1,0600 
x x x x 
0,5266 20,9055 40,7544 0,8445 
I n = 11 s s s s 
I I 0,0793 2,9360 ! I 9,1945 I 0,1867 
- 114 -
TABELA A-45 - Atividade enzimática da 6-fosfog1iconato desidro-
genase, na gengiva de ratos tratados com 15.000~ 






"/m1 m"jmg "/gt 
mg/m1 mg/g I 
. 
0,5694 22,8300 0,0289 50,755 1,1587 
0,4271 17,0500 0,0354 82,885 1,4132 
0,5161 20,5100 0,0322 62,391 1,2796 
0,4627 18,8600 0,0322 69,592 1,3125 
0,5148 20 '8100 0,0293 56,915 1,1844 
0,5148 20,0400 0,0329 63,908 1,2807 
0,3794 14,9174 0,0225 59,304 0,8846 
' 
o' 3 79 4 14,8298 0,0232 61,149 0,9068 
X x x x 
0,4705 18,7309 63,3624 1,1776 
n = 8 





TABELA A-46 - Atividade enzimática da 6-fosfog1iconato desidro-
genase. na gengiva de ratos tratados com 30.000 ~ 




~/m1 m~/mg u/gt 
mg/m1 mg/g 
0,4805 19,2190 0,0386 80,333 1,5439 
0,4271 17,4710 0,0354 82,885 1,4481 
0,5516 21,6110 0,0322 58,376 1' 2616 
0,5694 23,1900 0,0322 56,551 1 '3114 
0,6232 24,6500 0,0325 52,150 1,2855 
0,4732 19,4200 0,0361 76 '12 8 1,4784 
0,5284 21,3600 0,0393 74,374 1,5887 
0,4064 16,5138 0,0264 64,960 1,0727 
0,4064 16,6568 0,0289 71,112 1,1845 
x X X x 
0,4964 20,0102 68,5411 1,3528 
n = 9 
s s s s 
0,0768 2,8921 11,0204 o' 1726 
- 116 -
TABELA A-47 -Atividade enzimática da 6-fosfogliconato desidro-
genase, na gengiva de ratos tratados com 4So000 v 




p/ml mp/mg p/gt 
mg/ml mg/g 
0,7474 30,5060 0,0354 47,364 1,4449 
o, 7118 28,3100 0,0486 68,278 1,9329 
0,5554 22,5400 0,0393 70. 760 1,5949 
0,5690 22,2900 0,0270 47,450 1,0577 
0,5554 22,2200 0,0362 65,178 1,4483 
0,5148 21,0900 0,0387 7 5' 1 '7 5 1,5854 
0,4064 16,4134 0,0238 58,562 0,9612 
0,4064 16,2912 0,0315 77,509 1 '26 2 7 
x it x x 
0,5583 22,4576 63,7845 1 '4110 
n = 8 
s s s s 
0,1239 5,0078 11,6657 0,3136 
- 117 -
TABELA A-48 - Atividade enzimática da 6-fosfog1iconato desidro-
genase, na gengiva de ratos tratados com 6-0.000 l.l 




u/m1 mu/mg u/gt 
mg/m1 mg/g 
0,3915 16,0310 0,0238 60,792 ' 0,9749 
0,5339 21,4490 0,0322 60.311 1,2936 
0,4805 19,0110 0,0322 67,014 1,2746 
0,4805 18,6590 0,0322 67,014 1,2504 
0,5554 22,8300 0,0328 59,060 1,3483 
0,5758 23,1200 0,0360 62,522 1,4455 
0,5487 21,9500 
' 
0,0360 65,610 1,4401 
0,3794 14,9814 0,0289 76, 17 2 1,1411 
0,3794 15,0780 0,0302 79,599 1, 2001 
0,2790 14,1360 0,0193 69,176 o. 9 779 
- x X X X 
0,4604 18,7245 66,7270 1,2346 
n = 10 
s s s s 
0,0984 3,4913 6,7918 0,1661 
- 118 -
TABELA A-49 - Atividade enzimática da 6-fosfogliconato desidro 
genase, na gengiva de tatos tratados com 75.000 v 
de Vitamina A. 
6-FOSFOGLICONATO DESIDROGENASE 
75.000 
p . rot.e1.na 
"/m1 m"/mg "I gt 
mg/m1 mg/g 
0,4093 16,3710 0,0322 78,671 1,2879 
0,3559 14,5270 0,0257 72' 211 1,0490 
0,3559 14,2360 0,0257 72,211 1,0278 
0,6050 24,5770 0,0289 47,769 1,1740 
0,4064 16,0816 0,0296 72,834 1,1712 
0,3794 15,1996 0,0322 84,870 1,2909 
0,2984 13,2036 0,0220 73,727 0,9735 
0,3487 13,6924 0,0260 74,563 1,0209 
X x x x 
0,3949 15,9860 72,1070 1,1243 
n " 8 
s s s s 
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